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PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  (depuis  le  i®'  décembre  1910).  Les  abonnements  partent  du  lo^de  chaque  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  50  francs  (frais"  de  poste  actuels  inclus).  Eu  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  ;  75  francs  français. 

TARIF  n°  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit  :  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bulgarie,  Chili, 
Cuba,  Égypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie,  Finlande,  Grèce,  Haïti,  Hollande,  Hongrie,  Lettonie,  Lithuanie, 
Mexique,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  Russie,  San  Salvador,  Serbie.  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l'Afrique  du  Sud,  Uruguay,  "Vénézuéla  : 

95  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n<>  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n»  i  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeullle,  à  Paris.  On  peuts’abon- 
ner  chez  tous  les  librairies  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMEROS  SPÉCIAUX  POUR  1932. 


2  Janvier...  .  —  'Tuberculose  (direction  de  LëREboui.i.Eï'). 
16  Janvier...  —  Dermatologie  ^direction  de  Milian). 

6  Février.  ..  —  Radiologie  (direction  de  Dognon). 

20  Février  ....  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 

tion  de  Baudouin). 

5  Mars .  —  Syphiligraphie  (direction  de  Miti.AN). 

19  Mars .  —  Cancer  (direction  de  Regaud)  . 

2  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

16  Avril .  —  Eaux  minérales,  climatologie,  physio¬ 

thérapie  (direction  de  Rathery). 

7  Mal .  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  Harviër)  . 

21  Mal .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

4  Juin .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

TER). 

IB  Juin  /.  i  .  .  -t-_  Pathologie  ostéo-articulaire  et  cliirurgie 
infantile  (direction  de  Mouchet). 


2  Juillet .  —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  Rathery). 

16  Juillet .  —  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 

de  Tiffeneau)  . 

5  Août .  —  Psychiatrie  (direction  de  Baudouin). 

3  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 

stomatologie  (direction  de  GrEgoire). 
1er  Octobre..  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

15  Octobre ...  —  Maladies  des  voies  uirnaires  (direction 
de  GrÉ(50IRE  et  RaThERY). 

5  Novembre.  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 
BOULEET). 

19  Novembre.  —  Médecine  somale  (direction  de  Baeïha- 

Z  AUD).  i 

3  Décembre.  — Thérapeutique  (direction  de  H.arvier). 

17  Décembre.  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 

Schwartz). 


Il  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1931  au  prix  de  60  francs  chaque. 
(15  %  en  sus  pour  le  port). 


CORBEIE-  —  Imprimerie  CrÉTé. 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  LXXXIII) 

Janvier  1932  à  Juillet  1932 


Abcès  froids,  371. 

ABEL  (E.),  488. 

ABRAMi  (P.)«  Bertrand- 
Fontaine  ElCHT- 

WITZ  (A.),  FODQUET.  — 
Origine  splénique  du  pur¬ 
pura  des  hépatiques,  440. 

Acétonurie  infantile,  472. 

Actinomycose  osseuse,  529. 

Actualités  médicales,  32,  44, 
69,  87,  104,  136,  147,  180, 
191,  236,  267,  283,  3ir, 
324,  348,  372.  423,  471, 
512,  524,  569- 

Adénome  dégénéré  du  sein, 

Agranuloeytose,  147. 

Alopécie  {Traitement  hjqio- 
physaire),  267. 

Alquier  (T,.).  —  Réaction 
tonique  des  parties  molles, 
84. 

Ameuille  (P.)  et  Hinault 
(V.).  —  Accidents  del’auro- 
théraple,  33. 

Amibiase,  486. 

—  hépatique,  436. 

Amylose  hépatique,  429. 

Andrieu  (O.),  iCo, 

ANDRIEU  (G.),  IDRAC,  MARO- 

GER.  —  Phlegmon  periné- 
phrétique  à  bacille  de 
Gartner,  418. 

Anémie  (Splénomégalie  et), 
104. 

' —  achlorhydrique,  104. 

Anémies  alimentaires  du  pre¬ 
mier  âge,  181. 

Anesthésie  épidurale  dans 
opérations  vaginales,  512 

—  locale  (Novocaïne-adré- 
naline),  71. 

—  —  (Novocaïne-vasopres- 

Angine  agranulocy taire  post- 
arséno-bmzolique,  268. 

■—  de  poitrine  (Traitement 
par  extraits  cardiaques),  71 

Anhydrémie  infantile,  88. 

Ano-rectites  (Maladie  de  Ni¬ 
colas-Favre),  361. 

Anioniazzi  (E.),  236. 

Aiipareil  digestif  (Ulcus),  221 

—  respiratoire  (Pathologie), 


Appendices  testiculaire  et 
épeudymaire  (torsion),  538. 

Appendicite  (Diagnostic  ra- 
dioiogique),  125. 

Armando,  44. 

Arsenic  (Erythrodermie),  65. 

Arsénoseusible  (Syi)hilis),203. 

Artères  (Maladies),  381. 

Artériographie,  377. 

Artérlogramme,  385. 

Artério-sclérose  (Rhodanate 
de  K.),  463. 

Artéritc  (Péri-)  noueuse,  385. 

Artérites  (Thrombo-)  péri¬ 
phériques  384. 

Arthrite  de  la  hanche,  533. 

Arthrites  traumatiques,  529. 

—  (Poly-)  {Chrysothérapie), 
455- 

—  (Poly-)  rhumatismale  (B. 
K.),  268. 

Arthrodèse  coxo-fémorale, 
534- 

Athrorise  tibio- tarsienne,  536. 

Asthme  (Équivalents  d’),  172. 

Aubertin  (Ch.).  —  Médica¬ 
tion  leucolytique,  553. 

'Aubertin  (Ch.),  Eévy  (Rob.) 
et  Wester.  —  Injections 
de  convallatoxinedans l’in¬ 
suffisance  cardiaque,  405. 

Ascheim-Zondek  (Test  de 
grossesse  de),  424. 

Babcock  (W.  W.),  284. 

Bacille  de  Gartner  (Phleg¬ 
mon  à),  418. 

—  tuberculeux,  2. 

Bacillémie  tuberculeuse,  268, 

423. 

Bactériologie  (Orientation 
moderne),  89. 

Balestra  (G.),  267. 

Ball  (R.),  148. 

Baraduc  (Fr.).  —  Syndrome 
entéro-rénal  et  crénothéra- 
Pie,  333- 

Barbier  (Jean).  —  É’onde 
d’anacrotisme  de  la  pulsa¬ 
tion,  398. 

Baudouin,  Doubhow,  Even. 
—  Cancers  du  poumon  à 
petites  cellules,  157. 

Bayle  (H.)  et  Bocûuentin 
(A.).  —  Danger  des  ponc¬ 


tions  de  vessies  infectées, 

Beck  ^C.  s.),  32. 

Béclère  (Claude).  —  Trai¬ 
tement  du  cancer  du  corps 
de  l’utérus,  259. 

BIînard  (Henri)  et  Caroli 
(J.).  —  Ictères  chroniques 
par  rétention,  450. 

Beng.ston  (B.  N.),  267. 

BeNSAUDE  (R.)  et  E-4MBI.ING 
(A.).  —  Maladie  de  Nicolas- 
Favre,  361. 

Bens.aude  (R.),  M.arch.and 
(J.-H.),  Kimpel  (J.).  — 
Radiothérapie  des  fistules 
ano-rectales,  303. 

Beretervide  (Juan  José), 
32,  283. 

Bertrand-Fontaine  (M"»!), 
446. 

Bierry  (H.),  Rathery  (F., 
Devina  (M^").  — •  Sucre 
protéidique,  137. 

Bilirubinémie,  432. 

Biomicroscopie  oculaire,  192. 

Bismuth  (Pouvoir  tréponé- 
micide  —  Rcuforceiuent), 
465- 

BOCQUENTIN  (a.),  102. 

Boltanski  (E.).  —  Maladies 
du  foie  en  1932,  425. 

BONNET  (G.),  167. 

Bordier  (H.),  Goujon  (A.). 
—  Radiothérapie  dans  po¬ 
liomyélite  antérieure  chro¬ 
nique,  564. 

Borsàlino  (B.),  312. 

Bouche  (Hérédo-syphilis  et), 
216. 

Boucomonx  (R.),  —  Pres¬ 
sion  moyenne  et  cure  de 
Royat,  337. 

Bradycardies,  379. 

Brodier  (D.),  45,  193. 

Bronchite  des  hj-pertendus, 
156. 

Broncho-pneumonies  infan¬ 
tiles  (Traitement),  76. 

Broncho-pneumopathies  pa¬ 
ludéennes,  349. 

Brosse  (Th.),  385. 

Brown  (T.  K.),  424. 

Bucci  (C.),  267. 


Cachera  (René),  495. 
Calcanéum  (Actinomycose), 

529. 

Calcium  (Chlorure  de),  523. 
Cam.auer,  44. 

Cancer  (Mutation  cellulaire), 

237. 

—  (Syndrome  humoral),  457. 

—  du  sein,  244,  250,  323. 
- (Radiothérapie),  250. 

—  gastrique  (Métastase  mé¬ 
dullaire  osseuse),  267. 

- (Suites  opératoires) 

293- 

■ —  pulmonaire,  152,  157. 

—  rectal,  228. 

- (Syphilis  et),  207. 

Cardiaques  (Chlorure  de  cal¬ 
cium  chez),  523. 
Carmichael  (E.-A.),  70. 
'C.ARNOT  (P.).  —  Mal  de  Pott 
staphylococciiiue  de  l’a- 

C.ARNOT  (P.).  —  Sur  le  doli- 
chocolon,  303. 

Carnot  (P.)  et  Caroli  (J.).  — 
Cholangicctasies  post-ami-, 
biennes,  437. 

Carnot  (Paul)  et  Gæhlinger 
(H.).  —  l’athologie  diges¬ 
tive  eu  1932,  285. 

Carnot  (P.)  et  Dibert  (E.). 

. —  I,’épreuve  clinique  de 
l’histamine,  73. 

Caroli  (J.),  437,  45». 

Castex  (Mariano  R.),  524- 
C.ATHALA  (Jean).  —  Anémies 
alimentaires  dans  le  pre- 

Causerie  clinique,  323,  371. 
Célice  (Jean).  —  Maladies 
des  voies  respiratoires  en 
1932,  149- 

Cervantès  (J.  J.),  472. 
Cerveau  (Chirurgie-Hémos- 

—  (Espace  périvasculaire) , 

423- 

Chabrol  (Et.).  —  Ictères 
graves  avec  atrophie  hépa- 

Chancre  sj'philitique,  194. 
Chaumet  (Georges).  —  Radip- 


TABLE  ALPHABETIQUE 


Chevallier  (Paul).  —  Trai¬ 
tement  des  urticaires  gra¬ 
ves  par  l’insuline,  54. 
Chirurgie  cérébrale  (Hémos¬ 
tase),  423. 

—  infantile  (Revue  annuelle 

■ —  ostéo-articulaire,  525. 
Chlorure  de  calcium.  Voy. 

Cholagogues,  425. 
Cholangiéctasies  post-ami¬ 
biennes,  437. 

Cholécystite  (Cholécystecto¬ 
mie),  552. 

Cholérétiques,  425. 
Cholestérine,  472. 
Chrysothérapie  (.Accidents) , 
33- 

Circulation  de  retour  et  gesta- 

Cirrhoses  (Histogénèse),  427. 

—  pigmentaires,  426. 

Clapier.  —  Rhodanate  de 

])otassium,  463. 

CLEMENTE  (G.),  267. 
CoDOUNis  (Antoine).  —  Syn¬ 
drome  humoral  dans  évo¬ 
lution  du  cancer,  457. 

Cœur  (Contraction),  373. 

—  (Débit),  374. 

—  (Échanges),  180. 

—  (Électrocardiographie), 

375. 

—  (Endocardites),  380. 

—  (Insuffisance),  377,  405. 

—  (Maladies),  373- 

—  (Phonocardiographie),  375 

—  (Radio),  376. 

—  (Rythme),  378. 

—  (Souffles  organiques),  284. 

• —  Sténose  mitrale),  236. 
Cœurs  irritables  (Crises  an¬ 
xieuses),  395. 

Cohen  (R.),  203. 
Colla])Sothérapie,  18. 

Colon  (Iléus  paralytique  dans 
infarctus  myocardique),  32. 
Conception  (Date),  284. 

Cône  (W.),  372. 
Convallatoxinc  (Injections  in¬ 
traveineuses),  405. 

Cortine,  94. 

COSTEDOAT  (M.).  — •  Formes 
cliniques  du  sodoku,  505. 
Coude  (Euxation  en  arrière  et 
fractures),  539. 

Coxa  vara,  534. 

Coxalgie,  534. 

Crâne  (Difformités  associées), 
69. 

—  (Fractures),  529. 
Craniotabes,  87. 
Crénothérapie  (Syndrome  en- 

téro-rénal  et),  333. 
Croissance  (Opothérapie  para- 
thyroïdienne  et  vitamine 
B),  472. 

Cure  de  Royat,  337. 

—  thermale  carbo-gazeuse. 


Daniels  (E.  E.),  423. 

Davenport  (K.  M.),  267. 

Degos,  65. 

DELFOR  DEL  VALLE,  524. 

Delherm  (Eouis)  et  NiLUS 
(François).  — •  Traitement 
électroradiologique  de  la 
sciatique,  343. 

Delpiano  (G.),  268. 

Dermatologie  (Revue  an¬ 
nuelle  45. 

Dermatoses  (Sérum  sanguin. 
Cholestérine),  472. 

Dersca  (C.  a.),  Jonesco  (D.) 
— ■  Thyroïdite  suppurée 
gonococcique,  188. 

Deschamps  (Pierre- Noël), 
373- 

Deschamps  (P.-N.).  — ■  Bases 
physiologiques  de  la  cure 
carbo-gazeuse,  329. 

Desmarest.  —  Traitement 
chirurgical  du  cancer  du 
rectum,  228. 

Dessylla  (G.),  236. 

Détouillon  (P.),  55. 

Diabète  (Secrétion  externe 
pancréatique),  348. 

Diathermie  (Brûlures),  119. 

Diaz  (Moralès),  472. 

Diblod  (H.),  180. 

Dioclès.  Stéréoradio  des 
plis  de  la  muqueuse  diges¬ 
tive,  129. 

Diphtérie,  478. 

Dogle  (J.-B.),  423. 

Doigts  (Écrasements),  533. 

—  (Ulcérations  profession¬ 
nelles),  68. 

Dolieho-colon,  305. 

Dopter  (Ch.).  —  Maladies 
infectieuses  en  1932,  473. 

Douady  (Daniel)  et  Meyer 
(André).  —  Désinsertion 
sous -pleurale  des  adhé¬ 
rences  dans  le  pneumotho¬ 
rax  artificiel,  25. 

Doubrow,  157. 

Dodmer  (Ed.).  —  Crises 

anxieuses  des  cœurs  irri¬ 
tables,  395. 

Duhot  (E.).  —  E’iiéniolÿse 
en  milieu  hydrominéral, 

325. 

Dyspepsies  biliaires,  432. 

Dyspepsie  pulsatile  (Batte¬ 
ments  épigastriques  et). 


Entorses,  529. 

Eosinophiles  (Formation  in 
vitro  dans  sang  des  tuber¬ 
culeux),  284. 

Eosinophiliepost-pneumotho- 
racique,  236. 

Épaule  (Euxations),  532. 

—  (■ —  ,  réduction),  191. 

Ephédrine,  423. 

Epidurite  staphylococcique 

547. 

Epilepsie  parasympathique 


Epithelioma  du  sein  (Chi¬ 
rurgie),  244. 

Epitrochlée  (Fracture),  532. 

Erysipèle  (Sérothérapie),  180. 

Erythème  polymorphe  (Sy¬ 
philis  et),  21 1. 

Erythrodermie  arsenicale,  65. 

Estomac  (Cancer),  293. 

États  intersexuels,  409. 

Even  (R.),  157,  275. 

Façon  (E.),  269. 

Farreras,  71. 

Fatigue  (Insulinémie),  551, 

Fémur  (Fracture  basi-capi- 
tale),  545. 

—  (Ossification  paracondy- 
lienne),  534. 

Fibroblastomes  méningés  pa- 
rasagittaux,  148 

Fièvre  boutonneuse,  474. 

—  ondulante,  474. 

— •  typhoïde,  473. 

Fistules  ano-rectales  (Radio), 

Flurin  (Henri).  —  Sinusites 
et  cures  sulfurées,  341. 

Foie  (Maladies  du),  425. 

—  (Système  vasculo-san- 


Eclampsie  (Quanidine  san¬ 
guine),  424. 

Eczéma  du  bois,  55. 

Eiselberg,  180. 

Electrocardiographie,  231, 
375- 

Elsberg  (Ch.  A.),  148. 

Encéphalite  épidémique,  484. 
vaccinale,  484. 

Endocardites,  380. 

—  maligne  sur  rétrécisse¬ 
ment  sous-aortique,  520. 

Enfant  (Développement  mo¬ 
teur),  38. 

—  (—  psychique),  38. 


Fornara  (P.),  236. 

Fortünesco  (C.),  562. 

Foüquet,  446. 

Fodquet  (Jean).  —  Rhinite 
lépreuse,  62. 

Fracture  épitrochléenne,  532. 

—  fémorale,  545. 

—  rotulienne,  535. 

Froment  et  Racket.  —  Po¬ 
lyarthrites  entéro-vésicu- 
laires,  chrysothérapie,  454, 

Fuso-spirillose  buccale,  51. 

Gadrat  (J.),  423. 

Gæhlinger"  (H.),  2S5. 

Galliot  (A.).  —  Pouvoir 
tréponémicide  du  bismuth, 
465. 

Ganglions  lymphatiques  (Sar¬ 
come-métastase),  324. 

Gangrène  cutanée  dissémi¬ 
née  mortelle,  236. 

Garcia-Calderon  (J.),  105 

Garreton,  512. 

GA.SNÉ  (P.),  541. 

Gastro-entérologie  (Revue  an¬ 
nuelle),  285. 

Gastrophotographie,  289. 

Gâté  (Jean)  et  Michel 


(Paul-Jean).  —  Fuso-spi¬ 
rillose  buccale  ulcéro-né- 
crotique  et  végétante,  51. 

Gauducheau  (R.)  —  Brû¬ 
lures  accidentelles  de  dia¬ 
thermie,  119. 

Gennes  (E.  de).  —  Valeur 
thérapeutique  de  certains 
équivalents  d’asthme,  172. 

Gestation  (Circnlation  de  re¬ 
tour  et),  321. 

Glæsîner.  —  Diagnostic  et 
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LA  TUBERCULOSE  EN  1932 


P.  LEREBOULLET  et  WI.  LELONQ 


Comme  les  aimées  précédentes,  notre  revue  ne 
lient  englober  tout  l’ensemble  des  publications 
consacrées  à  la  tuberculose  et  doit  se  borner  à  signa¬ 
ler  quelques-unes  des  questions  qui  ont  été  étudiées 
et  discutées  au  cours  de  l’année  1931.  Avant  de  les 
aborder,  nous  devons  mentionner  ici  l’œuvre  capi¬ 
tale  publiée  par  le  professeur  Sergent,  avec  ses  colla¬ 
borateurs  MM.  Bordet,  Durand  et  Couvreux,  ayant 
trait  à  V  Exploration  radiologique  de  l'appareil  res¬ 
piratoire.  Ce  magnifique  ouvrage,  qui  a  paru  il 
)-  a  quelques  mois,  renferme  près  de  six  cents  films 
radiographiques,  de  très  nombreux  schémas,  des 
photograpliies  de  pièces  anatomiques  et,  par  sa 
Conception  et  sa  réalisation,  fait  le  plus  grand  hon¬ 
neur  au  maître  de  la  Charité  et  à  ses  élèves.  Il  en  a 
d'ailleurs  déjà  été  question  dans  ce  journal,  de  même 
que  du  livre  que  le  professeur  Déon  Bernard  a  mti- 
tulé  Les  Débuts  et  les  arrêts  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  et  qui  comprend  une  série  d’études  de  phti- 
siologie  dont  nous  avons  dit  récemment  toute  la 
précision,  la  clarté  et  le  haut  intérêt  clinique  et  pra¬ 
tique.  Mentionnons  auæi  le  petit  ouvrage,  très  clair 
et  bien  conçu,  de  M.  Jean  I^evesque  sur  l’Étude  cli¬ 
nique  de  la  tuberculose  infantile, ci  le  livre  de  vulga¬ 
risation,  bien  pensé,  bien  écrit  par  le  Df  Colomban. 
Ses  Conseils  aux  tuberculeux  et  à  leur  entourage  .sont 
de  nature,  comme  le  dit  son-préfacier,  le  D”  Rist, 
«à  instruire,  réconforter,  encourager  beaucoup  de 
lecteurs  et  à  les  prémunir  contre  les  temporisations, 
les  deini-ïnesures,  les  thérapeutiques  charlatanesques 
en  leur  montrant  la  cure  telle  qu’elle  est  et  telle 
qu’elle  permet  souvent  une  guérison  solide». 

C’est  le  traitement  cpii  fera  l’objet  de  la  plupart 
des  articles  de  ce  numéro  ;  ils  mettront  en  valeur 
l’importance  de  certaines  cures  actuelles  de  la  tu¬ 
berculose,  leurs  indications,  leurs  résultats.  Us 
montreront  aux  plus  sceptiques'  que  bien  des  progrès 
ont  été  réalisés.  Des  travaux  que  nous  analysons 
établissent,  d’autre  part,  que  la  bactériologie  et 
l’étude  biologique  de  la  tuberculose  continuent 
chaque  aimée  à  susciter  l’effort  de  nombreux  cher¬ 
cheurs.  Des  mises  au  point  sont  nécessaires  et, 
à  cet  égard,  le  Congrès  national  de  la  tubercu¬ 

lose,  tenu  à  Bordeaux,  dont  récemment  M.  G.  Poix 
groupait  les  travaux  en  un  important  volume,  a  été 
particulièrement  réussi.  Nous  résumons  iilus  loin 
quelques-unes  de  ces  mises  au  point.  Il  y  a  quelques 
semaines,  d’ailleurs,  le  7  F®  Congrès  national  italien 
contre  la  tuberculose  se  tenait  à  Bologne  et,  là  encore, 
de  remarquables  discutions  sur  le  début  de  la  tu- 
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berculose  pulmonaire  cliez  l’adulte  et  sur  le  pneu¬ 
mothorax  bilatéral  furent  particulièrement  instruc¬ 
tives.  Nos  collègues  Déon  Bernard,  Rist  et  Duma- 
rest  ont  justement  admiré  l’ordonnance  de  ce  con¬ 
grès  (comparable  au  Congrès  des  pédiatres  italiens 
de  Florence  dont  nous  avons  ailleurs  parlé)  et  la 
qualité  des  discussions.  Nous  ne  pouvons  que  les 
signaler  aujourd’hui. 

La  lutte  antituberculeuse. 

Des  congrès  auxquels  nous  venons  de  faire  allu¬ 
sion  ont  donné,  comme  il  était  juste,  une  large  place 
aux  questions  médico-sociales.  C’est  ainsi  qu’à 
Bologne  était  réceimnent  étudié  le  problème  de  la 
tuberculose  en  milieu  rural,  et  M.  Rist  signalait  jus¬ 
tement,  ces  jours  derniers,  l’activité  avec  laquelle  en 
Italie  se  poursuit  la  lutte  «  avec  mie  méthode,  une 
persévérance  et  une  libéralité  financière  qui  pour¬ 
raient  servir  d’exemple  à  beaucoup  d’autres  pa}'s  ». 
C’est  la  même  impression  que  nous  avions  récem¬ 
ment  emportée  de  Florence  où  nous  avions  entendu 
l’exposé  des  efforts  faits  en  Italie  pour  lutter  contre 
la  mortalité  Infantile. 

A  Bordeaux,  dans  un  rapport  très  étudié,  MM.  Pi- 
lod  et  De  Bourdellès  ont  exposé  la  prophylaxie  de  la 
tuberculose  pulmonaire  dans  l'armée  métropolitaine 
en  temps  de  paix,  tandis  que  MM.  Blanchard  et 
F.  Toullec  étudiaient  la  prophylaxie  de  la  tuberculose 
dans  l’armée  noire  et  que  bien  d’autres  aspects  de 
ces  questions  étaient  abordés. 

De  même,  à  ce  congrès,  M.  G.  Kuss  et  MM,  Se¬ 
cousse  et  Piécliaud  exposaient,  de  la  manière  la 
plus  précise,  les  moyens  de  rendre  accessible  aux  tuber¬ 
culeux  indigents  le  traitement  par  le  pneumothorax 
et  les  ressources,  à  cet  égard,  des  dispensaires  et  des 
divers  organismes  antituberculeux.  Nous  n’avons 
malheureusement  pas  la  place  de-  revenir  ici  sur 
cette  question  d’une  ünportance  sociale  si  grande. 

Nous  voudrions  aussi  nous  étendre  sur  la  ques¬ 
tion  capitale  des  assurances  sociales  qui,  soulevée, 
l’an  dernier,  dans  un  important  rapport  par  G.  Poix, 
a  été  souvent  agitée  depuis.  Danouvelle  loi  est  mainte¬ 
nant,  en  effet,  un  fait  accompli.  Doit-elle  apporter 
des  conditions  nouvelles  à  la  lutte  antituberculeuse  ? 
Fatalement,  les  jeiuies  caisses  d’assurances  sociales 
vont  voir  le  problème  tuberculeux  se  poser  à'elles 
dans  toute  son  ampleur.  Et  rapidement,  elles  de¬ 
vront  prendre  position  pour  protéger  leurs  affiliés 
contre  cette  redoutable  affection.  'V'ont-elles  aider 
à  intensifier  la  lutte  contre  le  fléau  ^  Quels  vont  être 
leurs  rapports  avec  les  œuvres  déjà  créées  antérieu¬ 
rement  à  la  loi  ?  Dans  quelles  conditions  ces  œuvres 
vont-elles  profiter  de  l’appui  des  caisses  ?  Sans 
entrer  dans  la  discussion,  nous  nous  bornerons  a  citer 
le  travail  de  J. -P.  Godard  qui  est  allé  étudier  sur 
place  la  loi  allemande  ;  il  a  de  même  poursuivi 

(1)  J. -P.  Godard,  Des  Assurances  sociales  et  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse  (Thèse  Paris,  1931). 


1932. 


PARIS  MÉDICAL 


une  enquête  en  Alsace  et,  fort  de  cette  expérience, 
il  a  étudié  le  fonctionnement  et  les  possibilités  de  la 
nouvelle  loi  française.  Il  montre  que  les  institu¬ 
tions  d’assurances  dans  les  divers  pays  présentent 
la  même  tendance  à  évoluer  de  la  simple  compensa¬ 
tion  du  risque  vers  la  prévention  sociale,  tendance 
qui  est  partout  commandée  par  les  nécessités  so¬ 
ciales  et  par  le  souci  d’un  parfait  équilibre  financier. 
Ce  but  est  donc  d’assurer  avant  tout  la  prophylaxie, 
la  préservation  des  sujets  sains,  d’assurer  le  traite¬ 
ment  aussi  vigoureux  que  possible  des  malades  cu¬ 
rables  de  façon  à  régénérer  leur  capacité  productive 
et  non  de  se  contenter  de  verser  aux  malades  défi¬ 
nitivement  invalides  de  lourdes  indemnités  sociale- 
niîiit  mutiles.  L’apport  de  larges  subventions  des 
caisses  aux  œuvres  de  prophylaxie  peut  donc  don- 
■  ner  un  nouvel  essor  à  la  lutte  antituberculeuse,  et  le 
rôle  du  législateur  est  de  coordonner  tous  les  efforts. 
Pour  M.  Godard,  cette  politique  de  coordination 
devrait  être  confiée  à  un  organisme  spécial,  conçu 
dans  le  cadre  du  département,  et  qui  groupera  des 
représentants  des  autorités  publiques,  des  caisses, 
des  œuvres  privées,  et  des  syndicats  médicaux. 

Il  est  actuellement  encore  impossible  de  savoir 
comment,  àcetégard,  s’orientera  l’action  des  caisses. 
Ici  encore  l’exemple  italien  est  à  citer,  puisqu’au 
delà  des  Alpes  la  loi  d’assmances  contre  la  tubercu¬ 
lose  produit  annuellement  200  millions  de  lires  qui 
permettent'  actuellement  d’édifier  62  établissements 
de  cure  et  de  prévention  (L.  Eist).  Souhaitons 
qu’en  France,  la  nouvelle  organisation  aboutisse 
à  des  réalisations  analogues. 

En  attendant,  les  efforts  des  collectivités  privées 
dans  la  lutte  antituberculeuse  doivent  se  poursuivre. 
A  cet  égard,  nous  devons  signaler  celui  particulièrement 
méritoire  entrepris  par  les  Usines  Michelin  (Clermont- 
Ferrand)  pour  un  personnel  qui,  avec  les  familles, 
comprend  environ  30  000  personnes.  On  peut  dire 
qu’une  organisation  modèle  a  pu  être  établie.  Tous 
les  rouages  d’une  prophylaxie  métliodique  ont  été 
réalisés, sousladirection technique  du  DrStiassnie  (i). 
Le  dépistage  des  malades,  aussi  complet  que  possible, 
est  assuré  par  un  dispensaire  pourvu  de  tout  le 
matériel  teclmique  nécessaire  et  d’un  corps  d’in¬ 
firmières-visiteuses  dévouées  ;  le  diagnostic  précis 
est  facilité  par  l’emploi  systématique  et  large  de  la 
radiograpliie.  L’isolement  du  malade  est  réalisé 
toujours  dans  im  délai  extrêmement  court,  les 
usines  Michelin  n’ayant  pas  reculé  devant  la  cons¬ 
truction  d’im  sanatorium  modèle  et  dont  le  nombre 
de  lits  a  été  largement  calculé.  La  surveillance  des 
enfants,  leur  séparation  de  tout  contact  tubercu¬ 
leux  a  été  réalisée,  complétée  éventuellement  par 
leur  placement  à  la  campagne  chez  des  nourrices 
médicalement  surveillées  ;  les  enfants  plus  âgés 
disposent  d’un  préventorium  et  d’ime  école  de  plein 
air.  Sur  229  enfants  trouvés  en  contact  de  1922 

(i)  G.  Stiassnie,  Le  fonctionnement  de  la  lutte  antituber¬ 
culeuse  aux  Usines  Michelin  {Revue  de  phtisiologie,  décembre 
J93o)- 
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à  1927,  147  ont  ainsi  pu  être  isolés.  La  reprise  du 
travail  après  la  sortie  du  sanatorium  fait  l’objet 
d’une  surveillance  particulière,  le  médecin  veillant 
à  la  réadaptation  progressive  au  travail.  Enfin  tout 
ce  programme  de  lutte  a  été  complété  par  une  véri¬ 
table  politique  du  logement,  la  lutte  contre  la  con¬ 
tagion  ne  pouvant  matériellement  se  faire  que  si  mie 
habitation  suffisamment  grande  et  confortable  sup- 
jirime  la  promiscuité.  Il  est  bien  évident  qu’un  tel 
programme  suppose,  par  les  gros  sacrifices  d’argent 
qu’il  entraîne,  une  industrie  prospère  et  employant 
mi  personnel  nombreux.  Mais  il  est  souhaitable  que 
des  industries  plus  petites,  en  s’unissant,  puissent 
réaliser  une  organisation  analogue. 

Étude  biologique  et  expérimentale. 

Le  bacille  tuberculeux.  —  La  bactériolyse 
du  bacille  tuberculeux  a  fait  l’objet  au  Congrès 
national  de  la  tuberculose  de  Bordeaux  (30  mars- 
2  avril  1931)  de  très  intéressants  rapports. 

Dans  un  premier  rapport,  le  professeur  Bezan- 
çon  et  A,  Philibert  envisagent  la  question  d’un 
point  de  vue  purement  bactériologique  et  général. 
Ils  rappellent  qu’en  bactériologie  les  phénomènes 
de  lyse  sont  très  rares  et  ne  s’observent  qu’avec 
certains  microbes  et  sous  certaines  conditions 
(phénomène  de  Pfeiffer  obtenu  avec  le  vibrion 
cholérique)  ;  encore  est-il  permis  de  se  demander  s’il 
s’agit  de  lyse  véritable.  Une  des  raisons  qui  a  fait 
croire  volontiers  à  l’existence  de  phénomènes  de 
bactériolyse,  vis-à-vis  du  bacille  de  Kocli,  est  la 
difficulté  que  l’on  a,  dans  de  nombreux  cas,  à  obtenir 
des  cultures  en  partant  de  certains  produits  conte¬ 
nant  du  bacille.  Mais  il  faut  tenir  compte  des  erreurs 
et  des  difficultés  de  la  teclmique  :  il  faut  la  plus 
extrême  minutie  pour-  repiquer  les  cultures  les  plus 
actives.  Le  bacille  de  Koch  est  extrêmement  résis¬ 
tant  aux  causes  de  destruction  :  il  ne  subit  dans  la 
nature  et  dans  les  cultures  aucune  autolyse  et  peut 
rester  vivant  des  mois,  des  années.  L’aspect  gra¬ 
nuleux  que  peut  prendre  le  bacille  ne  provient  pas 
d’une  influence  bactériolytique  :  c’est  un  aspect 
naturel  du  virus,  tenant  à  son  évolution  ;  il  se  voit 
dans  les  vieilles  cultures.  Il  est  difficile  d’expliquer 
la  pauvreté  en  bacilles  de  certains  produits  patholo¬ 
giques  facilement  inoculables.  En  réalité,  nous  ne 
savons  pas  les  causes  qui  tantôt  permettait  au 
bacille  de  pulluler,  tantôt  au  contraire  ne  lui  per¬ 
mettent  pas  de  végéter. 

Les  humeurs  sont-elles  douées  de  propriétés  bac- 
tériolytiques  ?  Telle  est  la  question  envisagée  dans 
le  deuxième  rapport  (MM.  F.  Bezançon  et  Bue). 
Il  existe  des  espèces  animales  insensibles  à  la  tuber¬ 
culose  ;  mais  il  n’est  pas  démontré  que  cette,  résis¬ 
tance  soit  la  conséquence  ^e  propriétés  bactério- 
ly tiques  du  sérum  de  ces  animaux.  Si,  dans  certains 
cas  très  jrares,  les  exsudats  et  en  particulier  les 
liquides  pleuraux  se  comportent  comme. s’ils  étaient 
doués  d’une  action  inhibitrice  vis-^-vis  du  bacUle 
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<le  Koch,  la  réalité  de  l’action  bactériolytique  de 
ces  humeurs  n’est  pas  démontrée. 

S’ily  abactériolyse,enréalitéils’agitplutôtd’un  phé¬ 
nomène  tissulaireet  local.  J.  Paraf  étudie  spécialement 
dans  son  rapport  labactériolyse  du  bacille  tuberculeux 
dans  les  tissus  de  l’organisme  vivant.  Pour  démon¬ 
trer  la  bactériolyse,  il  ne  faut  pas  se  contenter  de  la 
transformation  morphologique  du  bacille  en  granules, 
mais  avoir,  par  l’inoculation  négative,  la  preuve  de 
sa  di.sparition.  Même  chez  les  animaux  réfractaires 
(spermophile,  gerbille)  l’inoculation  des  tissus  est 
positive.  Dans  l’organisme  de  la  chenille,  le  bacille 
reste  colora'ble  et  virulent  pour  le  cobaye  (N.  Pies- 
singer).  Donc,  l’innocuité  des  bacilles  pour  ces  ani¬ 
maux  n’est  jjas  en  rapport  avec  une  destruction 
de  ces  germes  dans  les  humeurs  ou  les  tissus  de  ces 
animaux.  Chez  l’animal  réceptif,  l’auteur  n’a  pas 
pu  vérifier  l’existence  des  phénomènes  de  bactério-  ' 
lyse  décrits  par  certains  auteurs  américains  (Sabris 
et  Doan).  Chez  l’animal  réceptif,  mais  déjà  tuber- 
culisé  (phénomène  de  Koch),  ce  sont  les  phénomènes 
d’élimination  qui  dominent  ;  mais  on  peut  noter  en 
même  temps  des  phénohiènes  de  destruction.  Si 
difficiles  que  soient  à  poursuivre  ces  expériences, 
elles  ouvrent  une  voie  nouvelle  dans  l’étude  immu¬ 
nologique  de  la  tuberculose. 

G.  Paisseau,  Ducas  et  J.  Weill  ont  inoculé  un 
liquide  pleural  très  riche  en  bacilles  acido-résistants 
et  qui,  cependant,  n’a  pas  tuberculisé  le  cobaye.  Par 
ailleurs  le  malade  d’où  provenait  ce  liquidé  ne  réagit 
jamais  à  de  multiples  cuti  et  intradermo-réactions 
à  la  tuberculine.  A  ce  propos  les  auteurs  émettent 
l’hypothèse  qu’il  pourrait  s’agir  de  formes  bacil¬ 
laires  analogues  à  celles  qui  se  rencontrent  dans  les 
ganglions  des  cobayes  inoculés  avec  des  filtrats  tuber- 
cideux.  La  présence  chez  l’homme  de  ces  éléments 
filtrables  expliquerait  peut-être  les  faits  connus  où 
des  produits  pathologiques  humains  ne  tuberculisent 
pas  le  cobaye  malgré  leur  richesse  en  bacilles  (i). 

La  question  de  VuKra-virus  tuberculeux .  (formes 
filtrantes  du  bacille  tuberculeux)  continue  à  exercer 
la  sagacité  des  chercheurs.  F.  Van  Deinse  (2) 
montre  qu’on  peut  faciliter  la  recherche  des  bacilles 
acido-résistants  issus  de  l’ultra-virus  tuberculeux 
en  inoculant  les  filtrats  à  des  cobayes  par  voie  intra¬ 
péritonéale,  après  avoir  préparé  les  animaux  la  veille 
ou  l’avant-veille  par  une  injection  intrapéritonéale 
de  phosphate  de  calcium  précipité.  Cette  injection 
provoque  la  formation  d’amas  de  i^us  dans  l’épi¬ 
ploon  et  le  péritoine  et  l’ultra-virus  trouve  dans  ce 
pus  un  milieu  favorable  au  développement  in  vivo 

(1)  VII“  Congrès  national  de  la  tuberculose  (Bordeaux, 
30  mars-aavril  1931).  Rapporteurs  :  Bezançon  et  PHn.iBERT, 
La  bactériolyse  du  bacille  tuberculeux  ;  Bezançon  et  Bue, 
La  bactériolyse  du  bacille  de  Koch  dans  les  humeurs  ; 
J.  Paraf,  La  baetériolyse  du  bacille  de  Koch  dans  les  tissus. 
—  Bezançon  et  Bue,  La  eulture  du  bacille  de  Koch  dans  les 
liquides  pleuraux  (Presse  médicale,  14  octobre  1931).  — 
G.  Paisseau,  Société  de  biologie,  27  juin  1931. 

(2)  Van  Deinse,  Société  de  biologie,  27  juin  1931  et  24  oc¬ 
tobre  1931. 


des  bacilles  acido-résistants.  On  trouve  ainsi  des 
amas  bacillaires  dès  les  quatre  premiers  jours 
après  l’inoculation  du  filtrat  ;  après  le  huitième- 
jour  ces  bacilles  disparaissent.  En  traitant  les 
cobayes  inoculés  par  voie  intrapéritonéale  avec 
l’ultra-virus  par  des  injections  d’extrait  acétonique, 
l’auteur  a  jm  dans  le  pus  des  abcès  ainsi  pro¬ 
voqués  trouver  des  bacilles  acido-résistants  culti¬ 
vables  sur  milieu  de  Lôwenstein,  et  ayant  les  carac¬ 
tères  du  bacille  aviaire..  Les  injections  d’extrait 
acétonique  de  bacilles  de  Koch  aux  cobayes  ino¬ 
culés  avec  des  filtrats  de  produits  tuberculeux 
semblent  augmenter  l’aptitude  de  l’ultra-virus  à  se 
laisser  cultiver  (3). 

Pour  Niimi,  les  éléments  filtrables  des  bacilles 
tuberculeux  aviaires  et  des  paratuberculeux  se 
comportent  comme  les  éléments  filtrables  issus  des 
bacilles  tuberculeux  des  maumiifères  ;  ils  ne  forment 
pas  de  colonies  macroscopiques  et  ne  sont  pas  repi- 
quables.  Pour  le  même  auteur,  l’inoculation  au  cobaye 
par  voie  lympho-ganglioimaire  de  petites  quantités  de 
filtrats  tuberculeux  détermme,  quand  on  effectue 
des  passages  tous  les  dix  jours,  des  formes  d’hifec- 
tion  aiguë,  en  général  bacillaires,  mortelles  ou  non. 
Quand  on  effectue  les  passages  tous  les  mois,  l’ino¬ 
culation  provoque  des  formes  de  tuberculose  diro- 
nique  atténuée.  Les  bacilles  que  l’on  isole  des  lé¬ 
sions  ainsi  obtenues  sont  du  même  t5qDe  que  les 
bacilles  originels  soumis  à  la  filtration,  mais  d’mie 
virulence  très  atténuée. 

G.  Sanarelli  et  A.  Alessandrhii  (4)  (Rome),  laissant 
pour  quelque  temps,  dans  la  cavité  péritonéale  de 
lapins,  des  sacs  doubles  de  collodion  (l’mi  des  sacs 
placé  au-dedans  de  l’autre) ,  croient  avoir  réussi  à  voir 
et  à  capturer  in  vitro  les  formes  primordiales  et  élé¬ 
mentaires  de  l’ultra-virus  tuberculeux.  Les  colonies 
qu’ils  ont  obtenues  par  l’ensemencement  de  ces  formes 
élémentaires  sont  repiquables  en  série.  Les  fonnes 
primordiales  de  l’ultra- virus  tuberculeux  ne  sont  pas 
acido-résistantes.  Elles  acquièrent  l’acido-résistance 
seulement  après  leur  passage  in  vivo  à  travers  les 
sacs  de  collodion  ou  après  un  long  développement 
in  vitro  et  dans  l’étuve,  sur  des  milieux  favorables. 

Emile  Roman  (de  Lyon)  a  fait  paraître  un  travail 
'extrêmement  important  sur  les  variations  morpho¬ 
logiques  et  la  reproduction  du  parasite  de  la  tuber¬ 
culose  et  étudié  avec  minutie  la  place  qui  doit  lui 
être  réservée  dans  le  système  des  végétaux.  Il  dis¬ 
tingue  neuf  formes  du  parasite  ;  on  trouvera  dans 
son  livre  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  leur 
valeur  biologique  et  systématique. 

J.  Albert-Weil,  dans  un  ouvrage  récent,  a  tenté 
de  faire  une  synthèse  des  recherches  concernant 

(3)  L.  Nègre,  Valtis  et  Saenz,  Soc.  biologie,  27  juia  1931. 
—  De  Sanctis  Monaldi,  Soc.  biologie,  27  juin  1931.  — 
Ninni,  Société  de  biologie,  6  et  27  juin  1931. 

(4)  Sanarelli  et  Alessandrini,  Société  de  biologie, 
6  juin  1931.  —  E.  Roman,  Le  bacille  tuberculeux  ;  poly¬ 
morphisme,  position  systématique,  Lyon,  1931,.  i  volume 
606  pages. 
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l’allergie  tuberculeuse,  les  poisons  du  bacille  tuber¬ 
culeux  et  la  valeur  antigène  des  différents  consti¬ 
tuants  du  bacille  de  Koch.  Il  apporte  de  plus  au 
problème  une  importante  contribution  personnelle. 
K’étude  des  constituants  du  bacille  lui  a  montré 
qu’au  point  de  vue  histopathologique  chacune  des 
diverses  fractions  isolées  à  partir  des  bacilles  exerce 
chez  l’animal  des  actions  qui  lui  sont  propres.  Les 
unes  sont  responsables  des  formations  tuberculeuses 
spécifiques  ;  il  s’agit  surtout  des  lipoïdes,  t}q3e  phos', 
phatide  A3  de  R. -J.  Anderson.  Les  autres  pro' 
voquent  des  lésions  non  spécifiques  :  il  s’agit  des 
fractions  protéiques,  des  fractions  polysacchariques 
et  de  certaines  cires.  Les  effets  généraux  sont  sur¬ 
tout  le  fait  des  actions  protéiques  et  sont  vraiseni- 
blablèment  la  conséquence  de  la  désintégration  de 
corps  bacillaires  dans  l’organisme.  L’action  tuber¬ 
culinique  est  l’apanage  de  protéines  complexes,  cer¬ 
taines  contenant  un  acide  du  type  acide  tubercu¬ 
linique  de  T.-B.  Johnson  et  P.-B.  Brown.  Les  pro¬ 
téines  bacillaires  jouent  le  rôle  principal  en  tant 
qu'antigènes  provocateurs  de  la  formation  d’anti¬ 
corps.  Le  bacille  tuberculeux,  vivant,  entier,  constitue 
l’antigène  intégral  et  le  plus  actif.  L’état  de  sensibi¬ 
lisation  allergique  est  smtout  la  conséquence  de  l’in¬ 
troduction  dans  l’organisme  de  bacilles  entiers  et 
vivants.  L’allergie,  proche  parente  de  l’anaphylaxie, 
s’en  différencie  par  ce  fait  que  la  substance  déchaî¬ 
nante,  qui  est  toujours  d’origine  protéinique,  peut 
cependant  différer  dans  une  certaine  mesmre,  eiLce 
qui  concerne  la  taille  moléculaire  et  les  proportions 
des  constituants  moléculaires,  de  la  substance  sensi¬ 
bilisante  dont  elle  peut  souvent  n’être  qu’une  des 
fractions.  Les  réactions  allergiques  sont  donc  moins 
strictement  spécifiques  que  les  réactions  anaphylac¬ 
tiques. 

L’allergie  entraîne  des  mobilisations  cellulaires  : 
la  polynucléose  sanguine  est  d’un  mauvais  pronos¬ 
tic,  de  même  que  toute  mobilisation  cellulaire  bru¬ 
tale.  Le  livre  de  Albert  Weil,  semé  d’expérience.s 
personnelles,  constitue  ime  bonne  mise  au  point 
d’une  de?  questions  les  plus  difficiles  que  pose  la 
biologie  de  la  tuberculose  (i). 

Étude  étiologique  et  clinique, 

Etiologie.  —  Hérédité  tuberculeuse.  —  Etudiant 
l’hérédité  tuberculeuse,  Monckeberg  expose  une 
théorie  qui  n’est  pratiquement  que  la  réédition  de 
la  vieille  théorie  de  la  tuberculose  congénitale  latente 
de  Baumgarten,  à  laquelle  cependant  personne  ne 
croit,  pas  même  en  Allemagne.  Pour  Monckçberg 
la  transmission  placentaire  peut  se  faire  sous  trois 
formes  différentes  : 

'Tuberculose  congénitale  bacillaire,  avec  lésions 

(i)  Albert-Weil  (Jean),  i,es  poisons  du  h{ieil,le  tubercu¬ 
leux  et  les  réactions  cellulaires  et  humorales  dans  la  tuber¬ 
culose.  Travail  de  la  fondation  Michelin  pour  les  re^erclie§ 
sur  la  tuberculose  (directeur  :  professeur  A.  Borreî)  (J,-B. 
Baillière  et  fils,  Paris,  1931). 
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anatomiques  :  les  enfants  sont  mort- nés  ou  ne  naissent 
pas  viables  ; 

Bacillose  congénitale  sans  lésions  :  c’est  une  sep¬ 
ticémie  bacillaire  pure,  sans  lésions,  sans  réaction 
des  tissus  fœtaux.  Cette  modalité  paraît  rare,  mais 
l’auteur  suppose  qu’on  la  dépisterait  plus  fréquem¬ 
ment  si  nous  avions  des  méthodes  de  cultures  du 
bacille  de  Koch  plus  sensibles  ; 

Infection  transplacentaire  par  l’ultra-virus,  c’est- 
à-dire  par  des  éléments  invisibles,  capables  de  tra¬ 
verser  les  filtres.  Pour  Monckeberg,  l’expérience 
démontre  que  cette  éventualité  est  fréquente.  Les 
éléments  filtrables  se  trouvent  dans  le  placenta  des 
tuberculeuses,  aussi  bien  que  dans  le  sang  et  dans 
les  organes  du  fœtus,  surtout  dans  les  ganglions, 
Les  inoculations  au  cobaye  faites  avec  le  placenta, 
^le  sang  ou  les  organes  du  fœtus  ne  reproduisent 
pas  la  tuberculose  typique  ;  mais  on  trouve  des 
bacilles  acido-résistants  dans  les  ganglions  des 
cobayes  d’expérience.  L’auteur  admet  que  ces  ba¬ 
cilles  acido-résistants  peuvent,  par  passages  en 
série  chez  l’animal,  récupérer  la  virulence  du  bacille 
de  Koch  typique.  Pour  Monckeberg,  les  trois  modali¬ 
tés  de  l’hérédité  tuberculeuse  qu’il  décrit  ne  seraient 
que  les  trois  étapes  évolutives  d’un  même  proces¬ 
sus  :  virulémie,  bacillémie,  tuberculose  anato¬ 
mique. 

La  réponse  à  cette  théorie  est  fournie  par  l’excel¬ 
lente  monographie  que  viennent  de  publier  sur  la 
question  le  professeur  A.  Couvelaire  et  M.  La- 
comme  (2).  Apportant  une  statistique  basée  sur 
500  accouchements  de  femmes  tuberculeuses,  ils 
montrent  que  le  déchet  observé  est  relativement 
minime,  grâce  aux  perfectioimements  apportés  dans 
le  service  spécial  de  la  clinique  Baudelocque  :  si 
l’hérédité  joue,  elle  ne  joue  que  sur  un  nombre  de 
cas  très  restreint  ;  encore  n'est-il  pas  démontré 
qu’elle  joue  dans  la  majorité  de  ces  cas.  Le  seul  risque 
important  de  tuberculisation  dans  le  premier  âge 
reste  la  contamination  post-natale  :  c’est  elle  que  les 
différentes  méthodes  de  prophylaxie  doivent  avoir 
pour  but  d’éviter  (séparation,  vaccination).  Le 
succès  de  la  séparation  (Clinique  Baudelocque', 
CEu-vre  du  Placement  fatnilial  des  Tout- Petits) 
montre  bien  le  peu  d’importance  de  l’hérédité  par 
rapport  à  la  contagion  familiale  post-natale. 

Etiologie  de  la  tuberculose  pulmonaire  chronique 
de  l’adulte.  —  MM.  Robert  Debré  -et  M^o  Thérèse 
Martiny-Gagey  (3)  ont,  recherché  les  antécédents 
de  200  malades  tuberculeux  soignés  à,  Thôpltal, 
comparativement  à  la  même  enquête  poursuivie 
chez  200  autres  malades  non  tuberculeux  du  même 
hôpital.  Dans  les  deux  groupes  de  malades.,  l’enquête 
a  été  pQfi.rs\liyie  a,veç;  h  même  minutie. 

(2)  MquçkeueuP,  Revue  de  lu  itiberçuJose,  avbl  1931, 
p.  481-534-  —  A.  COUVELAIEB  et  M,  LAC.Q14J4B,  L’état 
actuel.de  nos  connaissances  sqr  «  ^hérédité  >  de  la,  tuberculose. 
Modalités.  Conséquences  médiçp-socûales.  (L»  Médecine, 
février  1931,  87  pages). 

(3)  Robert  Debré  et  Th.  Martiny-Gagev,  'Revue  de  Ut, 
tuberculose,  1931,  u“  6,  p.  705-724. 
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Us  ont  constaté  que,  cHez  les  malacîèsi.ttiberouleux,. 
on  trouve  le-  souvenir  d'iui.  contact  impontant  et 
prolongé  avec  nn  tuberculeux  certainement  conta¬ 
gieux  dans  6b  p.  loo'dès  cas  (74  p,  mot  chez- les 
femmes;  44  p.  loo  cliezles-hommes);  Chez  lesmalad.es 
témoins,  le  même  souvenir  ne  se  retrouve  que;  dans 
5,8  p.  roo.des  eas  (7  p.  100  cliez>l6S' femmes;  4j7-p'.  roo 
chez  les  hommes);  La. contamination' apparaît. d'ori^ 
gine  familialè  dana.79-p.  100  des  oa®;cliez  lés  femmes; 
et  54  p.-  100  des  cas' chez  les  hommaS|.  c'estbà<-dire 
dans  66,-5  p.-  100  des-oasmfiile  contact  est  retrouvé; 
Parmi'ces  malades;  là' tuberculose  conjugal'emiatpasi 
paru- particullèreattent' dangereuse  pour  le  conjoint. 

La  plupart  dès  contaminations-  datant  de;  l'en¬ 
fance  peuvent  ne' provoquer  ime  tuberculose:  évolm 
tive  qu'après’  Ladblèscence,  à  l’àgç-  mân  et  mime 
après  ■  quarante  ans . 

Le  pronostic  de  la  tuberculose-  pulmonaire;  chez 
l'adultei'est  lié- non  pas -à- là; longueur  de- la  période 
latente  qui.  s'écoule  dü  moment  de- la  contamina- 
tion-à  l'éclosion-clinique  de-là-maiadie-,  mais- plutôt  â 
l'âge  du  malade  (lorsque  la  tuberculose  commence  à 
évoluer. 

La  moitié  dès  ruraux- du  service-dè  tuberculeux  de 
Beaujon-  sont  arrivés  à-  Paris'  déjà  contaminés. 

Lés  mâladiès  intercurrentes,-  les  soucis  et;  les- 
chagrins-  n’ont  pas  paru'  avoir  d’influencenette.'sur: 
l’éclosiOn- de  la  maladie;  il  n’en- est  pas. de- même 
de  la  misère  -  et  dès-  privations'.  Ces-  résultats  sont 
dbnc  en  accordavec  les  conclusions  que  -L-Denoyelle, 
avec  le  professeur  Léon  Bernard;  avait  tirées  d’une 
enquête -analogue  en  1924- (t). 

La  scissure- et  ie  lobe' a'zygos  chez. les  tuberculeux: 
—  IvC  lobe  azj’:go.s-  ou-  lobule  de  Wrisberg-  est-  une 
portion  du  lobe-  supérieur  dh  poumon  droit  séparée 
par  le  passage  anormal  de  la  grande  veine:  azygos  au 
travers  du  sommet  pulmonaire.  La  veine,,  chevau¬ 
chant' eir  quelque  sorte  le  poumon,  .se  creuse; tm;silloii 
dans  l’apex  avant  de.-se  jeter. dans  la  veine cave-supé;- 
rieure.  Dans-  ce  trajet,  elle  entraîne  les-  deux  plèvres 
pariétale-  et  viscérale,  créant  ainsi. uuerscissure.  anor¬ 
male  forniéè  non  de  deux,  mais  de- quatre  feuillets 
pleuraux  la  scissm-e  azygos.  Connue;  autrefois 
uniquement  anatomiquement,  elle-  a  donné  lieu- 
récemment-à  divers  travaux  radiologiques,  à  l’étran¬ 
ger-  fVi^èssler  et  Jaclies;  Stibîae,  Caviney,  etc.); 
et  eu  France  ;  Lévy  et.Cate,  Carrièm;  Tiiomas.  et 
Huriez,  Bèbré  et  Mignon,  Brulé  et;  Liè-vxe,.  Le 
Bourdellès  et  Jaiet.  La  scissure  azi-^gos  se.  -présente 
radiologiquement  comme  rme  fine  ligne  capillaire 
décrivant  un  arc  de  cercle  à  concavité  dirigée  en 
haut,  et  à  gauche  ;  elle  prend  naissance  à.  l’apex 
droit,  généralement  par  un  petit,  triangle  à.  base 
pariétale,  et  se  termine  par  une  ombre -d’aspect  va¬ 
riable,  se  projetant  au  niveau  dè  la  région  para- 
Idlaire  supérieure  droite.  -Cet  aspect  peut  se,  voii- 
non  seulement  chez  les  tuberculeux-,  mais  aussi; chez, 
les  sujets  indemnes  de  tuberculose  (Debré  et  Mi- 

(i)  L.  Denoyellk,  Thèse  de  Paris,  I924ri925, 


gneai);  Le;  lobe-  délimité;  par-  cette-  scissure  -  supplé¬ 
mentaire  peut  être  le -siège  de  lésions,  de.- tubeKàilose 
et  on.  peut  décrire  des  iscissmrites:  et  parascissurites,. 
dès-lobites  excavées  ou  non  du"  lobe  azygos.  Les 
aspects  radiologiques  qui  en  résultent  doivent, être 
connus,  si  l’oii;veut  éviter  des  erreurs  dé  diagnostic. 
Ilà  ne  -  sont,  pas  extrêmement  rares.(z), 

Oavemes:  isolées;  - —  La  caverne  pulmonaire,  peut, 
être  la  première; lésion-  constatablfc- de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  Elle  peut  même  rester  longtemps- 
solitaire,  isolée  dans  un  pareuclmne  normal .  ou  à. 
peu  près  normal:  Elle  peut  ne  se  révéler  par  auctmi 
trouble:  apparent,  se  oomportaut  alors  comme;  une- 
lésion  locale,  compatible  avec  uu  état  générall 
excellent  :  seule:  une  expectoration  bacillifère  trahit: 
l'infection  tuberculeuse.  D’après  E.  Bue;,  ces  car- 
vemes;  tuberculeuses  primitives  n’ont  pas-  un  mau^- 
vais  pronostic  ;  elles. peuvent  guérir  soit  siîontané- 
ment,  soit.apnès-collapsothérapie. 

Elles  peuvent  être  le  substratum,  anatomique  et. 
radiologique,  de  certaines-  hémoptysies  dé  alarme, 
comme  y  insiste  Gourcoux.  dans  la  . thèse:  de  son  élève 
Jean-  Lazerme..  Ces  hémoptysiès- révèlent  une  petite; 
lésion;  géodique,,bien  limitée,  du  parenchyme-  que; 
la-  radioscopie-  peut  laisser  inaperçue,,  mais;  que; 
dépiste  parfaitement  un  .boa  cUclié  examiné- sous  un 
bon  éclairage 

Dessirier,  dans  une  tlièse- inspirée:  par  Géuéraer, 
étudie  les'.^ca'vemes  périhilaires  il  rappelle  la  pau+- 
vxeté  de  leurs,  signes  cliniques,  l'importance  :  de  la 
radiologie  dans  leirr.  diagnostic,  et- les  bons  effets  dans 
oes  -oas!  dè  la  coilapsothérapie  (3). 

La  tuberculose  plèuro-pulmonalre;  d'emblée.  — 
Elle  mérite  d’être  distinguée  d'une  part  de  la-pleu¬ 
résie  autonome,  dans  laquelle  l'atteinte  pulmonaire 
est  discrète  et  non.  déoelàhle,  et  d’autre  part:  des¬ 
pleurésies  secondaires  cliez  les  tuberculeux  pulmo¬ 
naires.  Le-professem-  Léon;  Bernard:  vient  d’insister 
sur  les-caractères  de  cette- localisation.à  ladois  double 
eti  simultanée  :  il  s’agit  de  lésions  portantà  la  fois- sur' 
U'  plè\T:e  et  le  poumon  sous-jacent' et  l'une  et  L'autre - 
en.  même  temps  actives,  et  évolutives,  La  mise  eu- 
évidence  de  l’atteinte' parenchymateuse,  la  preuve' 
de  son  évolution  peuvent  être  malaisées  à- faire.-  Il 
faut  attacher  une  importance  capitale  à  l’expec¬ 
toration  ;  cette  expectoration  devra;  être  examinée 
minutieusement  et  le  laboratoire  parviendra  souvent 
àydécelèr  lè  bacille.  Une  hémoptysie  sera  également 
un  signe  révélateur.  Léon  Bernard  souligne- là- ten-- 
dance  symphysaire  dè  cette  forme  clinique,'  ten¬ 
dance  qui,  si’  bon  a  pratiqué  un'  pneumothorax, 

(z),  JALET-,  Im  Presse  médicale,  ^  mai  agjo.  —  I,E  Boukdel- 
Liîs  et  jALET,  La  PrcsscmédicaU,  7  novembre  1931.  —  Debré 
et'MtGNONi  Rèvtte  française-d'e  pédiatrie-,  t.  VU-,  it®  z;  19:31, 
p..  143,  st  BiM.  SocK  médi  liôp.,  23  octobre  1931.  —  Bruhé  et-' 
I.iÈVRE,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,.g  octobre  1931. 

{3)  F.'  Bue,  Revue  de  la  tuberculose,  décembre  1930.  — 
Bazerme,  Hémoptysie  d’alarme  et  caverne  isolée  {Thèse 
Paris,  1931,  n®  183). —  Dessirier,  Cavernes  tuberculeuses  de 
la, région  hilaire  {Thèse  Farts,,  1931,  11“  20). 
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empêche  rapidement  la  continuation  des  insùfflations. 

BaclUémle  tuberculeuse.  —  J.  Caussimon  (i)  s’est 
demandé  dans  quelle  mesure  nos  idées  .sur  la  bacillé- 
mie  tuberculeuse  n’étaient  pas  faussées  par  la  sensi¬ 
bilité  plus  ou  moins  grande  des  techniques  employées 
pour  la  déceler.  Il  a  donc  étudié  la  valeur  respective 
de  ces  teclmiques,  en  opérant  sur  des  dilutions  de 
bacilles  connues,  mais  progressivement  plus  fortes, 
lye  procédé  d’homogénéisation  des  crachats  de 
Bezançon,  Griffon  et  Philibert  n’est  pas  applicable 
au  sang  sans  de  grossières  erreurs.  I^a  technique  de 
I/.  Bernard,  R.  Debré  et  Baron  ne  donne  que  des 
résultats  négatifs  quand  la  dose  de  bacilles  en  circu¬ 
lation  dans  le  sang  est  inférieure  à  800  000  par  cen¬ 
timètre  cube  de  sang.  De  procédé  de  la  sédimentation 
du  saug  citraté  (Calmette),  l’application  au  sang  de 
la  méthode  de  De  Nabias,  ou  encore  de  Sigalas  et 
Pirot  pour  les  selles,  ou  de  Ronchèse  pour  les  cra¬ 
chats,  donnent  des  ré.sultats  inconstants.  Utilisant 
un  procédé  personnel  plus  sensible,  l’auteur  a  cepen¬ 
dant  trouvé  sa  technique  toujours  négative  chaque 
fois  que  la  dilution  était  inférieure  à.  1  000  bacilles 
par  centimètre  cube  de  sang.  Il  insiste  donc,  sur  le 
fait  que  toutes  nos  techniques  laissent  échapper 
des  migrations  bacillaires  importantes. 

Dôwenstein,  de  Vienne,  a  décrit  une  technique 
nouvelle  de  culture  du  sang  grâce  à  laquelle  il  obtien¬ 
drait  des  résultats  positifs  particulièrement  fre¬ 
quents.  Cette  technique  serait  si  sensible  qu’elle 
pourrait  jouer  le  rôle,  en  présence  d’une  affection 
supposée  tuberculeuse,  de  la  réaction  deWassermann 
en  jjrésence  d’une  infection  supposée  syphilitique. 
Ces  résultats  sont  contestés  ;  ils  réclament  un  sup¬ 
plément  d’études. 

Tension  artérielle.  —  F.  Famé  a  repris  l’étude  de  la 
tension  artérielle  chez  les  tuberculeux  (2) .  Ses  obser¬ 
vations  ont  été  faites  à  l’altitude  de  1  400  mètres 
sur  252  malàdes  du  sanatorimn  de  Chaniossaire  à 
I.eysin.  Pour  cet  auteur,  l’opinion  si  répandue  que 
la  tuberculose  pulmonaire  est  l’affection  chronique 
hypotensive  par  excellence  n’est  pas  justifiée,  du 
moins  en  milieu  sanatorial.  Il  a  constaté  simplement 
que  les  formes  évolutives  provoquent  souvent  une 
hypotension  qui  disparaît  lorsque  les  lésions  cessent 
d’être ,  actives  et  intoxicantes.  I,a  tempérdture, 
fébrile,  subfdbrile,  ou  afébrile,  ne  joue  pas  de  rôle  1 
il  n’y  a  pas  de  parallélisme  entre  le  pouls  et  la  ten¬ 
sion  artérielle.  D’hypertension  s’accompagne  sou¬ 
vent  d’une  accélération  de  la  vitesse  de  sédimentation 
des  globules  rouges,  sans  qu’il  y  ait  concordance  entre 
les  deux  phénomènes.  Par  contre,  il  a  trouvé  dans 
1 44  cas  sur  200  une  concordance  remarquable  entre 
la  courbe  tensionnelle  cardiaque  et  la  courbe  dyna¬ 
mométrique  musculaire.  Aussi  paraît-il  à  l’auteur 
légitime  d’admettre  que  le  muscle  cardiaque  subit 
les  mêmes  influences  que  la  musculature  générale. 

(1)  J.  Caussimon,  Presse  médicale,  25  mars  1931,  p.  435- 
437- — Déon  Bernard  et  Max  Bikerman,  Revue  de  la  luher- 
culose,  novembre  1931, p.  1045-1073.  — Dôwenstein,  Miinch. 
mcd.  Wochenschr.,  n'>7,  13  février  1931,  p.  261-263. 

(2) IF.  Famé,  Revue  de  la  tuberculose,  1931,  n“  2,  ]>.  117- 
7-  —  H. -R.  Olivier  et  .Si.iosbero,  Revue  de  la  luberculose. 
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A  l’exception  des  chutes  importantes  et  persistantes 
qui  annoncent  l’exitus,  la  valeur  de  la  tension 
artérielle  pour  le  pronostit  est  minime. 

Les  protéines  du  sérum  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  —  Elles  ont  été  étudiées  par  de  nom¬ 
breux  auteurs  :  Achard,  Bariétyet  Codounis;  Cour- 
mont,  GardèreetBadinant;  -•Viidré  Dufourt,  Robert  et 
Moreau;  Bezançon,  M.-P.Weil,  Guillaumin  et  Wahl; 
H.-R.  Olivier  et  Sliosberg.  -4vec  ces  derniers  auteurs, 
ou  peut  conclure  qu’au  cours  de  la  tuberculose 
puhnonaire  le  taux  des  albumines  totales  est  peu  ou 
pas  modifié  ;  parmi  les  albumines  du  sérum,  la  glo¬ 
buline  est  celle  qui  subit  les  variations  les  plus  im¬ 
portantes.  C’est  seulement  dans  les  formes  extrêmes 
(formes  caséeuses  fébriles,  et  formes  fibreuses  apy¬ 
rétiques)  que  le  quotient  sérine-globuline  a  une  valeur 
caractéristique,  basse  dans  le  premier  cas,  élevée 
dans  le  second.  Pour  les  valeurs  intermédiaires  du 
quotient,  on  trouve  pêle-mêle  toutes  les  formes 
anatomo-cliniques  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
D’étude  de  la  protéinémie  n’offre’ donc  qu’un  intérêt 
pratique  limité  (3). 

C’est  à  des  conclusions  sensiblement  analogues 
qu’arrive  Paul  Masson  dans  une  étude  poursuivie 
sur  le  même  sujet  :  le  quotient  sérique  n’est  qu’un 
élément  s’ajoutant  aux  autres  pour  aider  à  formu¬ 
ler  un  pronostic  ;  cet  élément,  comme  les  autres, 
n’est  pas  exempt  d’erreur  :  il  doit  être  toujours  re¬ 
dressé,  étayé  par  un  examen  clinique  fouillé  et  dans 
ce  cas  seulement  on  pourra  apprécier  la  valeur,  non 
négligeable,  des  indications  fournies  par  lui.  Pour 
I''.  Bezançon,  M.-P.  Weil,  Ch.  Guillaumin  et  R. 
Wahl,  qui  ont  apporté  sur  cette  question  un  mé¬ 
moire  particulièrement  substantiel,  il  faut  être  très 
prudent  dans  l’interprétation  des  troubles  de  la  for¬ 
mule  protéidique  chez  les  tuberculeux  :  ces  troubles 
se  trouvent  surtout  en  défaut  dans  les  cas  difficiles 
à  interpréter  par  la  seule  clinique  ;  leur  connaissance 
n’apfjorte  donc  pas  une  aide  bien  intéressante  .Toutes 
ces  conclusions  se  rapprochent  de  celles  déjà  formu¬ 
lées  en  1929  par  Achard,  Bariéty  et  Codounis  (4). 

Equilibre  acide-base  des  urines.  —  11  a  été  étudié 
récemment  par  R.  Goiffon  et  R.  Blasko,  dont  les 
recherches  font  suite  à  de  très  nombreuses  autres  et 
en  particulier  à  celle  de  P.  Delore.  Ces  auteurs  ont 
observé  une  tendance  générale  à  l’alcalose.  D’abaisse¬ 
ment  du  p'K  urinaire  est  souvent  excessif  et  dû,  soit 
à  une  insuffisance  de  la  régulation  ammoniacale,  soit 
à  une  pénurie  de  phosphates.  I,es  acides  organiques 

janvier  1931,  j).  5-24.  —  .■Vch.ard,  Bariéty  et  Codounis, 
Presse  médicale,  30  novembre  1929  ;  Soc,  de  biologie,  3  mai 
1930  et  10  mai  1930.  — ■  Courmont,  Cardère  et  Badin.ant, 
Soc.  biol.,  Lyon,  17  mars  1930  ;  Soc,  méd.  hûp.  Lyon,  18  mars 
1930  et  Lyon  médical,  4  mai  1930.  ■ —  Dufourt,  Robert 
et  Moreau,  Presse  médicale,  21  juin  1930. 

(3)  Paul  Masson,  Albumines  du  sérum  dans  la  tuberculose 
indmonaire.  Revue  de  la  luberculose,  imllet  1931,  p.  828-841. 

—  F.  Bezançon, ’M.-’l>.  Weil,  Ch.  Guillaumin  et  R.  Wahl, 
Soc.  d'él.  SC.  tuberculose,  13  juin  1931. 

(4)  P.  Delore,  Facteur  acide-base  et  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  Paris,  juin  1926. —  Cordier  et  Delore,  Congrès  fran¬ 
çais  de  médecine,  Nancy,  juillet  1925.  —  R.  Goiffon  et 
R.  Blaska,  Revue  de  la  tuberculose,  11“  5,  p.  637-6C;'. 
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sont  eii  général  abondants;  L’abaisséineut  des  phos¬ 
phates  par  rapport  à  l’acidité  totalé  est  d’un  pronos¬ 
tic  inhuvais.  Iv’élimiriation  urinkirè  de  bàses  est 
presque  toùjours  aûgniehtée  (i). 

Signalons  enfin  une  excéllente  étude  de  la  c(jCpa^ 
'cité  respireitciir'e  des  tuberculeux  faite  récemment 
par  Goiiïoh  et  Blasjkï»  et  qui  montre  que  très  souvent 
ces  malades  baveht  utiliser  an  mieux  leur  appareil 
pulmonaire  même  réduit. 

Diagnostic  de  l’activité  des  lésions  pulmonaires 
tuberculeuses.  —  Cette  înipbrtante  question  a  fait 
l’objet,  au  Congrès  dé  Bordeaux,  d’ùn  rapport  par¬ 
ticulièrement  documenté  de  MM.  P.  Leuret  et  J.Càus- 
simoh.  Les  auteurs  essaient  d’aboird  d’aÿporter  plus 
de  précision  dans  le  concept  d’activité  de  la  tuber¬ 
culose.  Pour  eux,  au  jjoint  de  vue  biologique,  une 
lésion  est  active  àussi  longtémps  qu’elle  contient 
des  bacilles  virulents  ;  au  point  de  vue  clinique,  une 
lésion  active  est  celle  qui  s’exprime  par  des  signes 
cliniques  ou  des  réactions  humorales  assez  nets 
pour  être  enregistrés  ;  au  point  de  vue  anatomique, 
une  lésion  tuberculeuse  pulmonaire  active  et 
évolutive  est  celle  qui  creuse  ou  s’étend.  Il  faht  faire 
une  large  place  aux  màniféstâtions  infectantes  de 
l’aetivîté  des  lésions  tuberculeuses  qui  relèvent  à  la 
fois  de  la  circulation  du  bacille  et  des  toxhies  ■;  elles 
sont  l'a  cohs'équénce  d'iiné  sépâtatio'n  imparfaite 
entre  là  lésion  et  le  milieu  intérieur.  Lesàuteurs 
proposent  ühe  élassification  assez  cbmplexe  des  lé¬ 
sions  lübereuieuses  actives  et  inâctivesj  et  étudient 
la  valeur  de  la  fièvre,  des  altérations  de  l’état  géné¬ 
ral,  des  troubles  du  niétabolisihé,  des  signes  phy¬ 
siques  cliniques  ét  radiôlogiqùes;  des  signes  bacté¬ 
riologiques,  dès  réactions  hümorales;  Ils  concluent 
èh  insistant  sur  ce  fait  que  le  diagnostic  d’activité 
d’ühe  lésion  tuberculeüse  ne  peut  se  baser  que  sur' la 
confrontation  d’uii  ensemble  de  .signes  recueillis 
en  série  et  comparés  les  uns- aux  autresi 

Foui-  L.  Bemaild  (2),  il  faut  distinguer  là  notion 
d’évolution  qui  impliqué  là  progression  des  lésions, 
de  la  notion  d’ activité  qui'  répond  à  la  production 
de  symptômes  traduisant  la  viè  microbienne  sans 
progression  territoriale  de  la  lésion.  Des  lésions 
peuvent  être  activés  Sans  être  évolutives»;  des  lésions 
non  évolutives  peuvent  être  actives  on nbU' actives.  Il 
y  a'pèu  à  attendre  des  réactions- dé- laboratoire  ;  les 
indices  dmotivité  sont  à  titer  surtout  des 'examens 
cliniques  et  radiologiques  répétés.  Lé  profésSeüir  E. 
'Sergèntet  Mignot  admettent  la  nécessité  de  la  même 
distinction  ;  le  diagnostic  d’àctivité  se  base  surtout 
sur  les  signes  généraux  de  toxi-infection  et  de  défail¬ 
lance  du  terrain.  E.  Rist  exprime  des  idées  analogues 

(1)  Ü'.  GoiépOn  et  k.  B'lAsko,  kévuè  de  là  tübercüiosè, 
jahVier  1931;,  p.  42-'è3._ 

(2)  ïiûdit  BÉRNA&h,  À'miàîes  de  'médecine,  avril  193 1,  p.  345- 

354:,  dé  Bbrdèàüx-:  TM  diagnostic  de  l’activité 

des  lésiOhS  tüb'é'réüiéàséé  puimonairés;  kappoftèûrs':  P.  Ï,EÜ- 
Sèï  et  'CÂfiSsiMON.  —  Discussion  :  Gaussel,  P'.  CônèMoiïT, 
D.  Bernard,  juixiEN,  E.  Sergent  ët  Mignot;  k;  ï,ÂiaOifHfi, 
M.  LiÉOEa;  Jjv-QüERofa,  KuSS,  fc'n.  Màntoüx,  E.  Risr,  etc. 
“  tni  MAî^xô'ij3îi  Pr'ess'e  ^ëâîèàle,  27  décembre  iÿ'36.  — 
Léon  Bernard,  Presse  médicale,  14  janvier  1931,  p.  ài'-6î. 


et  insiste  sur  l’importance  sociale  de  ce  diagnostic. 

Ch.  Mantoux  accorde  uné  très  grande  valeur 
comme  signe  clinique  d’activité  lésionnelle  aux  dou¬ 
leurs  tlioradqües  dans'  la  tuberculose  pulmonaire. 

A  cette  question  dü  diagnostic  de  l’activité  de  la 
tuberculose  pulmonaire  se  rattache  celle  des  arrêts 
dé  la  même  maladie.  Dans  un  intéressant  travail, 
le  professeur  Léon  Bernard  essaie  précisément  de 
définir  ce  qu’on  peut  entendre  sous  le  nom  à’ arrêts 
cliniques  ;  il  étudie  les  cas  de  régression  anato¬ 
mique''  des  processus  tuberculeux,  cavitaires  ou 
non.  Il  montre  combien,  dans  les  tuberculoses  de 
surinfection,  il  est  difficile,  malgré  la  réalité  de  ces 
faits,  d’affirmer  dans  tel  cas  particulier  la  guérison 
clinique  :  c’est  à  l’arsenal  adihinistratif  de  la  méde¬ 
cine  sociale  à  savoir  se  plier  à  cette  impossibilité 
pour  le  médecin  consciencieux  de  donner  des  avis 
absolus  en  pareille  matière. 

Sigliaions  encore,  parmi  les  études  cliniques  inté¬ 
ressantes  parues  cette  aimée,  le  travail  de  H.  Durand 
sur  la  tuberculose  amÿgdalienne  et  les  dangers  de 
l’amygdalectomie,  celui  de  Ghinsberg  sur  l’associa- 
tioh  tuberculose  pulmonaire  et  gestation,  celui  de 
P'.  BusSet  sur  les  groupes  sanguins  dans  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  une  observation  de  péricardite 
tuberculeuse  hémorragique  subaiguë  secondaire  de 
l'adulte  rapportée  par  MM.  Léon  Bernard  et  Péllis- 
sibr,  et  enfin  une  étude  de  M;  Bernard  et  Paraf  sur 
trois  cas  de  néplirose  lipoïdique  chez  des  tuber¬ 
culeux  (3). 

Étude  prophylactique  et  thérapeutique. 

Vaccination  préventive.  — La  prémunition  anti¬ 
tuberculeuse  par  le  BCG,  continue  à  être  l’objet  de 
très  nombreux  travaux  dans  le  mondé  entier.  L’an 
dernier  nous  en  avons  doimé  Une  analyse  longue  ét 
détaillée,,  à  propos  du  Congrès  internationai  d’Oslo. 
Cette'  année  le  débat  porte  sur  les  deux  points  essen¬ 
tiels  :  i’iimocuité  du  BCG,  son  efficacité  préventive. 

En  ce  qui  concerne  i’uinocuité  du  vaccin,  les  parti¬ 
sans  du  BCG  cherchent  par  des  expériences  multiples 
à  réfuter  l’objection  d’un  retour  possible  à  la  viru¬ 
lence  du  BCG.  Cê  problème  capital-  est  étudié  à 
fond  par  Gaîhiette.  Le  professeur  Galmette  rappelle 
tous  lés  arguments  cliniques  et  expérimentaux  qui 
démontrent  que  le  BCG  est  incapalile  de  récupérer 
spontanément  de  la  -virulence  dans  l’organisme  de 
l’enfant  et  des  animaux.  Il  est  possible  d’inoculer  ou 
de  faire  ingérer  100  milligrammes  aU  jeune  veau  ou 
I  gramme  de  BCG  au-  cobaye  en  ne  déteniiinant 
qu’une  maladie  lymphatique  guérissant  toujours 
au- bout  de  trois  semaines.  Les-bacilles-BCG  qui  ont 

(3)  Duà'/iND'i  JiUrnhl  dê  îhédéciiïe’à  chirùrgtî  prâiiqûés, 
25.jeuvier  iyg(r,.i).  74’-88;— Ghinsberg' HAiM,  Etude  statis¬ 
tique  de  l’association  tuberculose  pulmonaire  et  gestation 
\thke  dé  PàHs,  1931-,  n°  346;  p'roffessëur  fcbiiVelaire).  — 
F.  BtiSsEr,  Groupés  sàu^ins  et  tuBercülbsé  pulmonaire 
{TKésè  de  Paris,  n»336  ;  prbfeéSëür  Ç.  Déirnard);  —  i,.  fiÉR- 
NAilb  'ét‘PbLi,ÊsIÈR,  Soi.  ikéd.  hSp.  PàrU,  13  hbvémbl-c  1931, 
et  T’A'iledRIÜ'V,  Fàffs.iÿsi;— Ê.  Bernard  è't  ParaV,^^^ 
médicale,  3  ï  oCtbbrë  1931.  ' 
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séjourné  pendant  xm  an  sous  la  peau  du  jeune  veau 
n’y  reprennent  pas  de  la  virulence.  Les  bovidés 
peuvent  être  revaccinés  six  années  de  suite,  rece¬ 
vant  ainsi  sous  la  peau  12  milliards  de  bacilles  BCG 
sans  aucun  accident.  Weil-Hallé  et  Turpin  ont  cons¬ 
taté  qu’aucun  des  enfants  vaccinés  par  eux  et  restés 
sous  leur  contrôle  n’a  présenté  de  troubles  patholo¬ 
giques  qu’on  puisse  légitimement  attribuer  au  vac¬ 
cin.  Un  grand  nombre  d’auteurs  ont  montré  que  les 
bacilles  BCG  isolés  des  organes  d’enfants  vaccinés 
qu’ils  ont  pu  autopsier  n’ont  pas  repris  la  moindre 
virulence  pour  le  cobaye.  Lnfin  certains  nouveau-nés 
ont  reçu  sous  la  peau  par  erreur  3  centigrammes  de 
bacilles  BCG  sans  aucun  accident  grave.  Galmette 
n’envisage  les  faits  signalés  par  Pétroiï  et  Watson 
que  comme  des  accidents  résultant  de  l’emploi  de 
cobayes  déjà  utilisés  pour  des  inoculations  anté¬ 
rieures  ou  spontanément  infectés.  Neufeld,  qui  a 
reçu  les  souches  R  et  S  de  BCG  dissociées  parPétroff, 
a  montré  que  toutes  deux  étaient  contaminées  par 
un  bacille  humain,  très  faiblement  virulent  pour  le 
lapin.  Jusqu’à  présent  on  n’est  pas  parvenu  à 
reproduire  les  expériences  d’Hormèche  (inoculation 
d’un  streptocoque  aux  animaux  préalablement 
vaccinés  avec  du  BCG  et  qxii  rendrait  ce  dernier 
virulent),  ni  celles  de  Sassano  et  Medlar  (transfor¬ 
mation  du  BCG  en  bacille  virulent  par  culture  sur 
milieu  de  Santon  additioimé  de  sérum  frais  de  la¬ 
pin),  ni  celles  de  Dreyer  (transformation  du  BCG  en 
bacille  virulent  par  culture  dans  la  profondeur  du 
bouillon  de  veau  peptoné  et  glycériné).  Par  cul¬ 
ture  du  BCG  sur  milieu  de  Lôwenstein-Holm  les 
résultats  ont  été  pareillement  négatifs  (Saenz,  de 
Sanctis  Monaldi,  Zeyland).  Le  BCG  ne  peut  deve¬ 
nir  virulent  par  culture  dans  le  sang  total  de  lapin 
(de  Sanctis  Monaldi),  ni  après  mélange  avec  de 
l’acide  lactique  comme  l’avait  prétendu  Hans  Much 
(de  Sanctis  Monaldi).  L’ultra- virus  tuberculeux 
n’exalte  pas  la  virulence  du  BCG,  pas  plus  que  réci¬ 
proquement  le  BCG  n’augmente  celle  de  l’ultra- 
virus  (Valtis  et  Van  Deinse).  Par  contre,  il  est  dé¬ 
montré  qu’mi  tube  de  BCG  peut  être  contaminé  par 
la  migration  des  acares  infestés  par  un  bacille  viru¬ 
lent  conservé  dans  la  même  étuve  (Putoni).  La 
virulence  du  BCG  ne  peut  être  augmentée  par  son 
association  au  bacille  de  Preisz-Nocard.  Il  existe 
dans  les  cultures  de  BCG  des  éléments  filtrables 
(Sanctis  Monaldi,  Nègre  et  Valtis)  ;  mais  ces  élé¬ 
ments  ne  récupèrent  aucune  virulence,  même  si  les 
cobayes  sont  traités  par  un  extrait  acétonique  de 
bacilles  de  Koch  (Nègre  et  Valtis)  (i). 

P.  Leuret  et  Caussimon  ont  essayé  d’obtenir  chez 
le  lapin  la  réinoculation  en  série  des  lésion^  produites 
même  par  des  doses  élevées  de  BCG.  La  lésion 
locale  détermüiée  par  la  première  inoculation  peut 

(i)  VAN  Deinse,  9  mai  1931.  —  Puntoni,  Soc.  de  biologie, 

13  juin  1931.  —  Vaetis  et  Van  Deinse,  Soc.  de  biologie, 
18  avril  1931.  —  Saenz,  Soc.  de  biologie,  24  janvier  1931  et 

14  février  1931.  —  Sanctis  Monaldi,  Soc.de  biologie,  30  mai, 
20  juin,  27  juin  1931.  —  Nègre  et  V.altis,  Soc.  de  biologie, 
20  juin  1931.  —  Balozet,  Soc.  de  biologie,  20  juin  1931. 
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être  transmise  à  un  ou  deux  animaux,  mais  la  viru¬ 
lence  du  pus  s’éteint  ensuite  rapidement  et  on  ne 
peut  obtenir  de  longues  séries.  Les  réinoculations 
intraveineuses  n’ont  pas  donné  de  meilleurs  résul¬ 
tats.  La  virulence  du  BCG  est  donc  très  légère  ;  elle 
ne  se  maintient  pas  par  les  réinoculations  ;  jamais 
elle  ne  s’exalte  ;  la  souche  de  Calmette-Guérin  peut 
être  considérée  comme  un  virus  à  la  fois  fixe  et  atté- 

Cette  question  du  retour  à  la  virulence  du  BCG  et 
de  sa  nocivité  fait  l’objet  d’une  enquête  d’mie  com¬ 
mission  spéciale  de  l’Académie  de  médecine,  qni  a 
déjà  déposé  un  rapport  préliminaire  concluant 
«  qu’il  n’est  pas  d’exemple  probant  que  le  BCG  intro¬ 
duit  dans  l’organisme  infantile  par  voie  buccale  ou 
sous-cutanée  s’y  soit  transformé  et  ait  déterminé 
des  lésions  tuberculeuses  virulentes  ».  Il  arrive 
seulement  quelquefois  que,  à  la  suite  de  la  vaccina¬ 
tion,  on  observe  des  accidents  transitoires  et  sans 
gravité,  dont  le  plus  commun  est  une  polyadénite 
plus  ou  moins  importante  mais  passagère.  Ces  inci¬ 
dents  sont  de  même  ordre  que  ceux  constatés  à  la 
suite  de  toutes  vaccinations  (2). 

Les  adénites  cervicales  du  BCG  ont  été  bien  étu¬ 
diées  dans  un  mémoire  intéressant  de  M'"®  A.  Kostic- 
Yoksic. 

J.  Hutinel  et  P.  Lantuéjoul  ont  relaté  l’observa¬ 
tion  d’une  enfant  née  à  sept  mois  et  demi  de  mère 
saineet  de  père  tuberculeux  qui,  pendant  les  premiers 
jours  d’un  état  fébrile  continu,  a  reçu  du  BCG  par 
ingestion;  cet  état  fébrile  a  continué  par  la  suite  et 
a  fini  par  guérir.  Malgré  l’absence  totale  de  période 
d’incubation  si  courte  .soit-elle,  les  auteurs  croient 
pouvoir  rapporter  cette  fièvre  au  BCG. 

J .  Troisier,  Y.  Boquien  et  de  Monaldi  ont  rapporté 
une  observation  de  fièvre  continue  consécutive  à  l’in¬ 
jection  intraveineuse  de  doses  élevées  de  BCG  chez 
un  jeune  homme  indemne  de  tuberculose.  Les  réac¬ 
tions  biologiques  (cuti  et  intradermo-réaction  tu¬ 
berculiniques,  réaction  de  Vernes),  négatives  avant 
l’injection,  sont  devenues  fortement  positives  au 
début  de  la  période  fébrile  et  se  sont  maintenues 
positives  au  moment  de  la  défervescence  après  la 
guérison.  Pour  ces  auteurs,  il  s’agirait  d’un  cas  de 
typho-bacillose  provoquée  par  l’introduction  du 
BCG  dans  les  veines,  et  non  du  réveil  d’une  tubercu¬ 
lose  latente.  Le  malade,  revu  cinq  mois  après, 
restait  parfaitement  guéri  (3)., 

La  question  de  l'efficacité  doit  soigneusement  être 
distinguée  de  celle  de  l'innocuité.  A  ce  point  de  vue, 

(2)  E.  Leuret  et  Caussimon,  Revue  de  la  tuberculose, 

décembre  1930.  —  H.  Janet,  Les  adénite.?  du  BCG  {Soc.  de 
pédiatrie,  19  mai  1931).  —  J.  Levesque,  Soc.  de  pédiatrie, 
19  mai  1931.  —  Académie  de  médecine,  7  juillet  1931  ; 
Rapport  de  la  Commission  composée  de,  MM.  Bar,  Barier, 
L.  Bernard,  Chauffard,  Couvelaire,  Lesage,  Lesné, 
Marfan,  Nobécourt,  J.  Renault,  Sergent,  Vallée.  — 
M““S.  A.  Kostic-Yoksic.  Revue  française  depédiatrie,  1931, 
t.  VII,  n»  5,  p.  619-629.  I 

(3)  J.  HUTINEL  et  Lantuéjoul,  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
12  juin  1931.  —  J.  Troisier,  etc..  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
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-  Calmette  apporte  des  documents  véritablement 
massifs,  j)ortant  sur  303  7O2  enfants  vaccinés  en 
France  de  1924  au  janvier  193'!.  Pendant  l'année 
1930,  sur  748  9]  1  nouveau-nés,  95  869  ont  été  vacci¬ 
nés  dés  la  naissance,  soit  12,6  p.  100.  De  tels  chiffres 
montrent  l’actuelle  diffusion  de  la  méthode.  Weill- 
Hallé  a  publié  une  statistique  particulièrement 
favorable  à  la  méthode,  basée  sur  l’observation,  de 
J  923  à  1930,  de  1029  enfants  vaccinés,  dont  359  vi¬ 
vant  en  milieu  contaminé,  264  en  milieu  suspect 
et  406  en  milieu  sain.  De  taux  de  mortalité  n’est  pas 
plus  élevé  en  milieu  contaminé  (1,3  p.  100)  qu’en 
milieu  soin  (1,45  p.  roo)  ;  la  vaccination,  dans  le 
milieu  qu’il  a  observé,-a,  en  même  temps,  entraîné 
une  diminution  de  la  mortalité  générale.  Des  résul¬ 
tats  également  favorables  sont  rapportés  par  Bona- 
corsi-Bottiglieri  (de  Milan),  Magni  (de  Pistoia), 
Sterzi  (de  Fiume),  Vaucel  et  Boisseau  (de  Brazza¬ 
ville),  Papadakis,  Blanc  (Grèce),  Jaklmis  et  Chaga- 
Ibva  (Ukraine) .  , 

Depuis  1927,  Arvid  Wallgren  (Goteborg,  Suède) 
pratique  la  vaccination  antituberculeuse  non  par 
voie  buccale,  mais  par  voie  intradermique  ;  de 
^  plus,  l'enfant  est  séparé  de  tout  contact  tubercu¬ 
leux  depuis  la  naissance  jusqu’au  moment  de  l’appa¬ 
rition  de  l’allergie  vaccinale,  dûment  contrôlée 
par  l’intradermo-réaction.  Il  a  ainsi  vacciné  106  en¬ 
fants,  tous  is.sus  de  parents  bacillaires.  Parmi  ces 
enfants,  62  ont  été  replacés  en  contact  bacillaire 
dans  ces  conditions  ;  la  durée  du  contact  a  varié 
selon  les  enfants  de  deux  mois  à  trente-six  mois. 
Aucmi  de  ces  enfants  n’a  montré  à  l’examen  cli¬ 
nique  et  radiologique  de  signes  de  maladie  tuber¬ 
culeuse  ;  deux  seulement  ont  présenté  à  la  rado- 
graphie  une  exagération  suspecte  des  ombres 
hilaires  pulmonaires.  De  résultat  de  la  méthode  a 
donc  été  excellent.  Wallgren  discute  la  question 
de  savoir  s’il  est  imputable  à  la  vaccination  j^ar  le 
BCG  ou  à  la  séparation.  Il  admet  que  le  vaccin  a 
joué  im  certain  rôle.  D’autre  part,  il  constate  que  la 
séjiaration  est  plus  facile  à  faire  accejiter  des  parents 
à  l’occasion  de  la  vaccination  (i). 

P.  Nobécourt  a  rapporté  une  nouvelle  série  d’ob¬ 
servations  d’enfants  ayant  reçu  du  BCG  à  la  nais¬ 
sance  :  pour  cet  auteur,  il  serait  difficile  de  trancher 
par  la  seule  observation  clinique  les  problèmes  rela¬ 
tifs  à  l’imiocuité  ou  à  la  nocivité  du  BCG  et  à  sa 
valeur  prémunisante.  Ces  observations  ont  été  com¬ 
mentées  et  discutées  par  M.  Calmette. 

(i)  CAr,METTiî,  Académie  de  médecine,  24  février  1931.  Ins¬ 
titut  Pasteur  :  Documents  pour  servir  A  l’étude  de  la  vaccination 
antituberculeuse  par  le  DCG  en  France,  2“  enquête  :  janvier, 
mars  1931  (Masson  et  Cie,  éditeurs,  Paris,  1931).  —  Weii,- 
Hallé,  Académie  de  médecine,  17  février  1931,  p.  242.  ■ — 
Bonacousi-Bottigheri,  Studi  clinici  e  sociali  tisiologia, 
t.  II,  p.  198.  —  Magni,  Il  Luttante,  n«  12,  décembre  1930, 
p.  796.  —  Sterzi,  Rivista  di  pat.  clin,  tub.,  juillet  1930.  — 
Vaucel  et  Boisseau,  Société  path.  exotique,  ii  mars  1931, 
p.  173.  —  Papadakis,  Institut  Pasteur  hellénique,  1931,  t.  II, 
p.  465.  —  Blanc,  Inst.  Pasteur  hellénique,  t.  II,  1931,  n»  3, 
p.  481.  — ■  jAGiiNis  et  Chagalova,  Ac.  médecine,  26  mai 
I93I.  —  Wai-lgren,  Le  Nourrisson,  janvier  1931. 


Citons  enfin  la  thèse  de  Mme  Maldan-Massot,  basée 
sur  92  observations  suivies  directement  par  elle, 
et  celle  de  Maas  dont  la  statistique  porte  sur 
839  enfants.  Toutes  deux,  conçues  dans  un  esprit 
différent,  sont  intéressantes  et  leurs  conclusions 
sont  favorables  à  l’emploi  du  BCG  (2). 

Ghrysothérapie. — Cette  aimée,  letraitement  de  la 
tuberculose  par  les  sels  d’or  a  fait  l’objet  de  nom¬ 
breux  travaux.  M.  Brodiez  et  J.  I^efebiure  (d’Enval) 
rendent  compte  dans  un  mémoire  très  sage  et  très  judi¬ 
cieux  de  leur  expérience.  Conmie  tous  les  auteurs,  ils 
n’admettent  pas  que  la  chr3'sothérapie  ait  une 
action  spécifique  (3)  ;  ce  n’est  pas  même  le  médica¬ 
ment  d’action  constante  sur  les  symptômes  que 
nous  souhaiterions  de  posséder  ;  ce  n’est  qu’un  adju¬ 
vant  de  la  cure  d’air  et  de  repos  et  jamais  la  chrj^so- 
thérapie  ne  doit  venir  mettre  en  balance  un  pneu¬ 
mothorax  quand  il  est  indiqué  ou  autoriser  à  refuser 
une  cure  sanatoriale.  Toutefois  des  améliorations 
sont  observées  qui  semblent  avoir  un  rapjiort  avec 
le  traitement  aurique.  I,es  auteurs  précisent  les  doses, 
discutent  les  quatre  grandes  tendances  actuelles  : 
doses  fortes  jusqu’à  r  gramme,  doses  moyennes, 
doses  faibles,  doses  très  faibles  ne  dépassant  pas 
os'’,o5.  Au  point  de  vue  des  doses,  les  plus  grandes 
contradictions  régnent,  peut-être  parce  qu’il  faut 
adapter  la  posologie  aux  cas  particuliers  et  aux 
formes  anatomo-cliniques  de  la  tuberculose.  Da 
menace  de  bilatéralisation  chez  un  malade  déjà 
traité  par  le  imeumothorax,  le.s  épanchements  puru¬ 
lents  du  pneumothorax  leur  parai.s.sent  des  indica¬ 
tions  de  la  méthodé. 

Déon  Bernard,  qui  a  été,  avec  Poix,  le  propagateur 
de  la  méthode  en  France,  «  ne  iiense  pas  qu’on  puisse 
l’assimiler  au  traitement  de  la  syphilis  par  le  mer¬ 
cure  ou  les  arsénobenzènes  ■>  ;  il  ne  la  tient  pas  pour 
une  thérapeutique  parasiticide,  mais  croit  à  une 
action  sclérosante  de  la  médication.  Des  indications 
sont  pour  lui  surtout  les  poussées  évolutives  de  la 
tuberculose  pulmonaire  ;  le  médicament  fait  sou¬ 
vent  tomber  la  fièvre  progressivement  ;  la  toux  di- 
iniiuie  ou  cesse,  de  même  que  l’expectoration.  Ces 
améliorations  s’observent  dans  45  p.  100  des  cas 
traités,  tandis  que  dans  la  pratique  hospitalière, 
les  arrêts  spontanés  de  poussée  évolutive  n’atteignent 
pas  5  p.  1 00.  Dans  la  pneumonie  caséeuse,  la  chryso- 

{2)  Alice  Maas,  Coutributiou  à  l’élude  cliniciue  de  la  vac 
cmatioii  par  le  vaccin  de  Calniette-Guériii  {Thèse  de  Paris, 
1931,  11“  330).  —  Maldan-Massot,  Ihiquête  sur  92  eufanls 
vaccinés  par  le  BCG  {Thèse  de  Paris,  1931).  —  P.  Nobécourt 
et  Diège,  Nouvelle  série  d’observations  d’enfants  ayant 
reçu  du  BCG  la  naissance  {Revue  da  la  tubcrctilose,  octobre 
1931»  P-  909'93o)-  —  A.  Calmette,  Au  sujet  des  observations 
de  MM.  Nobécourt  et  Diège  {Revue  de  la  tuberculose,  oc¬ 
tobre  1931,  p.  931-937).  — '  P.  Nobécourt,  Au  sujet  des 
reniaïques  de  M.  Calmette  {Ibid.,  octobre  1931,  p.  938-945). 

(3)  Brodiez  et  Defebvre,  Revue  de  la  tuberculose,  juil¬ 
let  1931.  —  DÉON  Bernard,  La  Vie  médicale,  10  janvier 
1931;  Presse  médicale,';  octobre  1931.  —  Kaplan,  Des  modi¬ 
fications  radiologiques  au  cours  du  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  jiar  la  chr3rsoth6rapie  {Thèse  de  Paris, 
1931,  n»  388). 
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thérapie  s'associe  avantageusement  au  pneumotho¬ 
rax  ;  dans  la  bilatéralité,  Léon  Bernard  préfère  l’as¬ 
sociation  aurique  au  pneumotliorax  bilatéral  ;  de 
même,  il  conseille  la  chrysothérapie  chez  les  femmes 
enceintes  ou  les  accouchées  récentes. 

Dumarest,  Moljard  et  Paire  fixent  l'état  actuel  du 
jiroblème  dans  un  travail  d’ensemble.  De  même,  on 
lira  avec  intérêt  l’ouvrage  du  D''  P.  Reynier  (d’Ar- 
genteuil)  .sur  le  même  sujet  :  cet  atiteur  préconise 
un  complexe  d'or,  d'iode  et  de  cadmium,  dont  le 
.soufre  a  été  banni,  et  vante  l’innocuité  de  ce  médi¬ 
cament  et  les  résultats  qu’il  en  a  obtenus.  Colbert 
et  Pigeon  (de-  Cambo)  insistent  sur  l’importance  du 
seuil  d’intolérance  et  du  seuil  d’action  au  cours  de 
la  clrrysotliérapie,  distinction  également  demandée 
par  Dumarest,  Lebœuf  et  Mollard.  Huguenin  vante 
les  bons  résultats  qu’il  a  obtenus  par  les  sels  d’or 
dans  les  adénopathies  tuberculeuses. 

Dansle  prochain  numéro,  d’ailleurs,  MM.  Ameuille 
et  Hinault  apporteront  une  importante  contri¬ 
bution  à  ce  sujet  d’actualité  (i). 

Antigénothérapie. — D’une  excellente  étudesurle 
traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  Y>ax  Vanii- 
gène  de  Nègre  et  Boquet,  A.  Ganiino  (de  Cambo)  (2) 
conclut  aux  indications  suivantes  :  l’antigène  mé- 
thylique  a  une  action,  inconstante  sans  doute,  mais 
indiscutable  chez  le  tuberculeux  qui  crache,  à  con¬ 
dition  qu’il  ne  s’agisse  pas  d’une  tuberculose  évo¬ 
lutive  fébrile  ;  chez  le  tuberculeux  infecté,  non  con¬ 
gestif,  non  érétliique,  qui  relève  mal  d’une  poussée 
évolutive,  à  condition  qu’il  ne  soit  pas  fébrile  ;  chez 
le  tuberculeux  qui  fait  une  localisation  extra¬ 
pulmonaire  quelconque  (laryngée,  ganglionnaire, 
péritonéale,  testiculaire,  osseuse,  inte,sttnale,  ré¬ 
nale).  D’antigène  n’est  pas  la  médication  de  la  poussée 
évolutive,  mais  est  indiqué  comme  traitement  de  la 
«  lésion  organisée  ->,  intensifiant  et  consolidant  la  sclé- 
ro,se.  Il  a  également  employé  l’antigène  avec  de  bons 
résultats  en  injections  locales  dans  les  pleurésies 
tuberculeuses,  à  la  suite  de  Courcoux  et  Merkleu, 
et  dans  les  suppurations  tuberculeuses. 

Ergostérol  irradié.  —  C.  Devaditi  et  Di  Yuan 
Po  ont  vu  que  l’ergostérol' irradié  administré  per  os 
à  des  lapins  porteurs  de  lésions  tuberculeuses  provo¬ 
quées  par  la  souche  bovine  du  bacille  de  Koch  (ino¬ 
culation  intratesticulaire)  détermine  une  calcifica¬ 
tion  intense  de  ces  lésions.  Ils  ont  étudié  également 
la  calcification  obtenue  par  l’ergostérol  irradié  après 
inoculation  de  bacilles  avirulents  tels  que  le  BCG. 
Ils  ont  constaté  que  l’ergostérol  irradié  administré 
per  os  réalise  la  calcification  des  lésions  produites  non 
seulement  par  les  bacilles  virulents,  mais  aussi  par 

(1)  P.  DUMAREST,  H.  Mollard  et  Paire,  L’état  actuel  de 
la  chrysothérapie  de  la  tuberculose  pulmonaire  [Amiales  de 
médecine,  juin  1931,  p.  71,  et  Journal  de  méd.  chir.prat., 
10  février  1931).  —  P-r^  PEymiOR,  Contribution  à  l’étude  du 
traiteinent  de  la  tuberculose  par  l’or,  r  vol.,  Picart  éd.,  Paris, 
1930.  • —  Colbert  et  Pigeon,  Gaz.  hebd.  Soc.  méd.  de  Bor¬ 
deaux,  U»  14,  5  avril  1931.  — •  Huguenin,  Pre.sse  médicale, 
6  Juin  1931. 

(2)  A.  Camino,  Revue  de  la  tuberculose,  1931,  n»  2, 
p.  I42-I59. 
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les  bacilles  avirulents.  Toutefois  l’intensité  de  la 
calcification'(([est  d’autant  plus  forte  que  la  souche 
bacillaire  est  plus  virulente  :  plus  un  bacille  est 
toxigène  et  caséifiant,  plus  les  lésions  qu’il  provoque 
.sont  aptes  à  s’infiltrer  de  sels  calcaires  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’ergostérol  irradié.  Cette  action  n’est 
pas  entravée  par  des  injections  concomitantes  d’an¬ 
tigène  méthylique  (3). 

Pneumothorax  artificiel.  —  B.  Pruvost, 
A.  Meyer  et  St.  de  Sèze  ont  rapporté  un  nouveau 
cas  à’ hémiplégie  pleurale  à  l’occasion  d’une  tentative 
de  pneumothorax  artificiel  (deuxième  insufflation)  :  il 
s’agissait  d’un(Jpneumothorax  difficile,  en  plèvre 
cloisonnée.  Ils  admettent  qu’il  s’agissait  d’une  em¬ 
bolie  gazeuse.  Conmie  thérapeutique,  ils  ont  eu , 
recours  à  des  injections  d’acétylcholine  à  fortes 
doses  ;  leur  malade  guérit. 

ly’envahissenient  du  poumon  primitivement  in¬ 
demne  dans  la()[tuberculose  pulmonaire  unilatérale 
soumise  à  luiTpneumothorax  thérapeutique,  se  pré¬ 
sente  sous  des  formes  cliniques  et  anatomiques 
multiples.  Â.  Ravina,  J.  Delarue  et  Douady  rap¬ 
portent  un  cas  intéressant  de  bilatéralisation  suraiguë, 
véritablement  foudroyante.  Ils  insistent  particu¬ 
lièrement  sur  le  fait  que,  .dans  ce  cas,  les  lésions 
exsudatives  observées  représentaient  le  stade  ini¬ 
tial  de  l’alvéolite  bacillaire. 

La  durée  d’entretien  d’un  pneumothorax  est  l'un 
des  problèmes  les  plus  importants  de  la  phtisiologie. 
Aucun  travail  d’ensemble  sur  cette  question  primor¬ 
diale  n’était  paru  jusqu’à  la  très  importante  thèse 
de  Paul  ’Véran  (4)  :  cette  priorité  n’est  pas  le  moindre 
mérite  du  travail  de  cet  auteur.  Dans  59  p.  100  des 
cas,  l’interruption  d’un  pneumothorax  unilatéral, 
qui  a  fait  son  œmrre,  e.st  laissée  à  la  volonté  du 
médecin.  Est-il  préférable  alors  d’interroniiire  déli¬ 
bérément  un  piîeumothorax  devenu  inutile  ?  Si  l’on 
se  décide  pour  cette  attitude,  quels  sont  les  tests  de 
la  guérison  ?  Quelle  e.st  la  durée  minima  de  sécurité 
du  pneumothorax  ? 

Pour  tenter  d’aborder  ce  problème,  il  fallait  l’ex¬ 
périence  de  l’auteur,  acqui.se  dans  le  service  et  sous 
la  direction  de  M.  Rist.  Etudiant  226  cas  de  pneu¬ 
mothorax  interrompus  après  guérison,  l’auteur 
compare  l’état  actuel  des  malades  à  leur  passé 
pathologique.  Son  importante  .statistique  confronte 
toutes  les  données  du  problème  et  analyse  minu¬ 
tieusement  l’influence  de  l’âge,  du  sexe,  du  côté 
atteint,  de  l’anciemieté  de  la  maladie,  des  tjqies 
radio-cliniques,  des  formes  évolutives,  des  incidents 
de  la  cure  collapsothérapique,  des  épancliements 
du  pneumothorax,  de  la  rapidité  plus  ou  moins 
grande  de  la  disparition  des  bacilles  dans  les  cra¬ 
chats,  de  la  durée  d’entretien  du  collap.sus.  Il  décrit 
les  différentes  modalités  de  la  guérison,  l'avenir 

(3)  C.  Devaditi  et  H  Yuan  Po,  Soc.  de  biologie,  S  mai 
1931  et  30  mai  1931.  '—  P.  Pi^uvo.st,  etc.,  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  19  juin  1931.  —  A.  RaVina,  etc.,  Presse  médicale, 
16  septembre  1931,  p.  I357-I359. 

(4)  P.  VÉRAN,  Thèse  de  Paris,  G.  Doin,  1931. 
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les  malades,  les  incidents  d’avenir  (récidives  in 
situ,  épanchements  de  substitution,  bilatéralisation 
pulmonaire,  localisations  extrapulmonaires).  Iv’au- 
teur  aboutit  à  la  conclusion  qu’mi  pneumothorax 
ayant  fait  son  œuvre  n’a  pas  à  être  entretenu 
indéfiniment  :  il  doit  être  opportunément  inter¬ 
rompu.  lœT meilleur  pneumothorax  devenu  inutile 
peut  être  dangereux  (pleurésies  septiques) .  Dans  la 
tuberculose'  fibro- caséeuse  commune,  excavée,  la 
durée  mniima  de  sécurité  du  pneumothorax  est 
de  quatre  ans  à  partir  de  la  disparition  définitive 
des'  bacilles  de  l’expectoration.  I,a  durée  maxima 
est  à  peu  près  de  six  ans  :  tels  sont  les  délais  moyens 
dont  la  -connaissance  doit  aider  à  résoudre  les  cas 
particuliers. 

Signalons  aussi  deux  autres  thèses  intéressantes 
sur  le  pneumothorax  :  une  étude  des  perforations 
pleuro- pulmonaires  par  J.-M.  Mattéi,  et  une  revue 
d’ensemble  des  réactions  pleurales  du  pneumothorax, 
par  R.-Ch.  Davoine  (d’Amien.s)  (i). 

Enfin  Auguste  (de  Lille)  propo.se  de  pratiquer  des 
insufflations  à  l’aide  de  l’argon. 

Phrénicectomie.  —  Cette  méthode  de  collap- 
sothéraple  connaît  actuellement  une  assez  grande 
faveur  et  a  suscité  nombre  de  travaux  intéressants. 

L.  Bernard  rapporte,  avec  Poix,  une  statistique 
de  6o  cas  recueillis  depuis  quatre  ans.  Pour  eux,  il 
existe  trois  facteurs  de  succès  de  la  phrénicectomie  : 
la  tendance  à  la  sclérose  cicatricielle  des  lésions, 
l’unilatéralité  de  la  le''sion  quel  que  soit  son  siège 
apical,  hilaire  ou  basilaire,  une  tendance  évolutive 
faible.  La  phrénicectomie  ne  doit  généralement  être 
pratiquée  qu’ap'rès  échec  du  pneumothorax,  sans 
que  tout  échec  du  prteumotliorax  constitue  une 
indication  de  la  phrénicectomie.  Elle  peut  être  a.sso- 
ciée  au  pneumothorax  lorsqu’une  symphyse  pleuro-  . 
diapliragmatique  étendue  contrarie  le  collapsus 
des  lésions  du  lobe  inférieur.  Enfin  il  y  a  intérêt 
à  employer  la  phrénicectomie  comme  premier  temps 
d’une  thoracoplastie  totale  (2). 

On  lira  également  avec  fruit  les  importants 
mémoires^  de  Cardis  et  Malinsky,  de  G.  Morin  et 
R.  Rautureau,  et  de  Roger  Pigeon  (3).  Les  indications 
de  la  méthode  se  précisent  chaque  jour  davantage  ; 
tuberculose  unilatérale  sans  excès  de  rigorisme,  à 
pneumothorax  impossible,  lé.sions  apicales  ou  ba¬ 
sales,  lésions  droites  ou  gauches,  à  tendance  rétrac- 

(1)  J.-M.  Mattéi,  Thhe  de  Paris,  lyji,  p.  31,1.  —  R.-Cii. 
L.avoine,  Thèse  de  Paris,  1931,  p.  195.  —  Auguste,  Annales 
de  médecine,  juin  1931,  p.  31. 

(2) LfiONBERNARDet  FOIS, Presse  médicale,!!  février  1931. 

(3)  F.  Cardis  et  A.  Malinsky,  Société  d'études  scienti¬ 
fiques  de  la  tuberculose,  séance  du  10  janvier  1931  {Revue  de 
la  tuberculose,  n»  2,  février  1931,  p.  188).  —  Roger  Pigeon, 
Revue  de  la  tuberculose,  juillet  1931,  n°  7,  p.  842-853.  — ■ 
J.  Morin  et  R.  Rautureau,  Revue  de  la  tuberculose,  n”  5, 
mai  1931,  p.  593-616.  —  J.  Foix  et  J.  Mattéi,  Revue  de  la 
tuberculose,  n“  6,  juin  1931,  p.  725-732.  —  Fr.  Cordey  et  . 
l’HiLARDEAU,  La  Presse  médicale,  21  février  1931,  p.  271- 
273.  -2-  IsELiN,  Soc.  Et.  se.  tub.,  14  février  1931.  —  Jean 
Madier  et  Ch.  Richet,  Soc.  d'ét.  scient,  tub.,  9  mai  1931. 
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tile,  sans  signes  généraux  d’intoxication.  La  con¬ 
dition  principale  du  succès  semble  être  le  caractère 
récent  des  lésions.  J.  Foix  et  J.  Mattéi  insistent 
sur  les  avantages  de  la  cure  post-opératoire  en  décu¬ 
bitus  latéral  et  déclive,  en  milieu  sanatorial. 

I^.  Cordey  et  P.  Philardeau  (de  I-'ontainebleau) 
proposent,  dans  les  cas  où  il  n’y  a  pas  intérêt  à  suji- 
primer  définitivement  la  fonction  diaphragmatique 
par  l’opération  irrémédiable  que  constitue  la  phré- 
nico-exérèse,  de  remplacer  cette  dernière  jiar  l’al¬ 
coolisation  du  nerf  phrénique.  On  obtient  ainsi  un 
bon  collapsus  ;  la  section  physiologique  n’est  que 
transitoire,  et  au  bout  d’un  temps  variable,  de 
quelques  semaines  à  plusieurs  aimées,  le  nerf  récu¬ 
père  sa  fonction.  I/’alcoolisation  ne  doit  évidem¬ 
ment  pas  se  faire  à  l’aveugle,  mais  à  ciel  ouvert,  par 
la  même  incision  que  pour  la  phrénicectomie.  Les 
observations  des  auteurs  montrent  que  les  résultats 
immédiats  sont  aussi  satisfaisants  que  ceux  obtenus 
par  l’arrachement  du  nerf. 

La  phrénicectomie  bilatérale  a  été  à  titre  excep¬ 
tionnel  tentée  par  divers  auteurs.  I,es  résulta!  s 
obtenus  semblent  prouver,  contre  toute  attente,  qu’elle 
est  possible,  tout  au  moins  sans  accidents  respi¬ 
ratoires  graves  immédiats.  Toutefois,  signalons 
qu’expérimentalement  Jean  Madier  et  Ch.  Richet 
fils  l’ont  réalisée  sur  6  lapins,  dont  5  sont  morts. 

Chez  les  malades  ayant  dépassé  la  quarantaine 
la  tuberculose  pulmonaire  prend  des  types  anatomo¬ 
cliniques  un  peu  particuliers  et  pose  des  indica¬ 
tions  thérapeutiques  parfois  délicates  à  résoudre. 
Dans  sa  thèse,  faite  sous  la  direction  de  M.  Cour- 
coux,  Bucquoy  (4)  analyse,  à  l’aide  de  nombreuses 
observations  cliniques  bien  suivies,  les  difficultés 
qui  se  posent.  Il  insiste  sur  la  nécessité  absolue  à 
cet  âge,  aussi  bien  que  chez  les  individus  jeunes, 
d’un  repos  ainsi  rigomeux  que  possible.  I<a  cure 
climatique  joue  un  rôle  important  ;  mais  ses  résul¬ 
tats  sont  moins  satisfaisants  que  chez  les  sujets 
plus  jeunes.  Les  climats  d’altitude  sont  souvent 
contre-indiqués  ;  l’aurothérapie  ne  doit  être  tentée 
qu’après  vérification  de  l’intégrité  du  rein  ;  le 
imeuniothorax  est  souvent  irréalisable  ou  éeomté 
par  l’apparition  rapide  d’adhérences  ou  d’épanche¬ 
ments  ;  ses  résultats  sont  inconstants.  La  phrénicec¬ 
tomie  a,  par  contre,  des  effets  souvent  plus  favo¬ 
rables. 

(4)  nuCQUOY,  I,e  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire 
après  quarante  ans.  Indications  et  résultats  (Thèse  de  Paris, 
1931,  n»  361). 
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LES  ÉPANCHEMENTS 
DE  SUBSTITUTION 
DU  PNEUMOTHORAX 
ARTIFICIEL 

Édouard  RIST  et  Paul  VÉRAN  (de  Naiilcsj 
Mcdeciu  de  l’hôpital  Tyaetiucc.  Aiicieu  iiitcrnc  des  hApitaiix. 

Nous  ap2)elons  «  é^janchements  de  substitu¬ 
tion  »  du  iDueuniothorax  artificiel  des  pleurésies 
(jui  se  développent  dans  un  délai  variable,  après 
résorption  complète  de  la  poche  gazeuse.  Ces  exsu- 
dats  séparent  à  nouveau  les  feuillets  de  la  plèvre 
qui  s’étaient  rejoints  et  leur  niasse  liquide  occupe 
entièrement  la  place  du  pneumothorax  disparu. 
Ils  ne  sont  pas  absolument  exceptionnels  et 
forment  une  catégorie  intéressante  parmi  les 
incidents  qui  peuvent  survenir  après  l’interrup¬ 
tion  du  pneumothorax  et  que  l’un  de  nous  a  décrits 
eu  détail  dans  un  ouvrage  récent  (i). 

Les  épanchements  de  substitution  diffèreut 
des  pleurésies  a  vacuo  qui  se  reproduisent  dans 
certaines  plèvres  inextensibles  lorsque  l’on  espace 
les  insufflations  et  que  la  pression  y  atteint  un 
niveau  anormalement  bas.  Ils  diffèrent  également 
des  exsudats  résiduels  dits  «  de  relâchement  » 
(Burnand  et  de  Week),  qui  augmentent  chaque 
fois  que  l’on  espace  les  insufflations  et  jieuvent 
faire  reculer  indéfiniment  l’interruption,  pourtant 
souhaitée,  du  collapsus.  Leur  caractère  propre 
est  de  se  développer  dans  une  plèvre  demeurée 
fermée  pendant  une  période  quelquefois  très 
longue,  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  après 
da  résorption  radiologiquement  vérifiée  du  pneu¬ 
mothorax  :  deux  mois  (obs.  VII)  ;  quatre  mois 
(obs.  I)  ;  six  mois  (obs.  IV)  ;  un  an  (obs.  VIII)  ; 
deux  ans  (obs.  V)  ;  trois  ans  (obs.  II). 

La  fréquence  de  ces  pleurésies  n’est  pas  négli¬ 
geable.  Sur  226  cas  de  pneumothorax  interrompus 
depuis  un  à  treize  ans,  nous  les  avons  observées 
14  fois,  autrement  dit  dans  6  p.  100  des  cas.  Voici 
le  résumé  succinct  de  quelques-unes  de  nos  obser¬ 
vations  les  plus  typiques  : 

Observation  I.  —  M"»  Le  R...,  trente-neuf  ans. 
Tuberculose  multi-cavitaire  de  la  moitié  supérieure  du 
poumon  gauche,  datant  de  six  mois,  fébrile.  Pneumo¬ 
thorax  artificiel  gduche  institué  en  janvier  1924.  Pleu¬ 
résie  fébrile  dès  le  sixième  mois.  Exsudât  persistant  pen¬ 
dant  trois  ans,  avec  réactions  fébriles  d’insufflation, 
.yrrêt  du  pneumothorax  en  janvier  1930.  Durée  totale  du 
pneumothorax  :  six  ans.  Durée  après  arrêt  évolutif  : 
cinq  ans  et  deux  mois.  Gain  consécutif  de  7  kilogrammes. 

(i)  P.  VÉRAN,  La  cessation  du  pneumothorax  artificiel. 
Ses  indications,  l’avenir  des  malades.  Préface  du  Dr  E.  Rist. 
I  vol.  ï6o  pages,  Doin  édit.,  1931. 
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Plèvre  sèche  quatre  mois  après  arrêt  des  InsnfiSations . 
Découverte  d’un  épanchement  de  substitution  neuf  mois 
après  (février  1931). 

Examen  des  expectorations  :  pas  de  bacilles  tul)er- 
culeux. 

Examen  du  liquide  pleural  :  liquide  limpide.  Très 
rares  cellules  endothéliales,  lymphocytes  et  polynucléaires 
en  pyenose.  Indice  réfractométrique  :  13,402  (albumine  : 
24  grammes  par  litre).  l’as  de  bacilles  tuberculeux  à 
l’examen  direct.  Culture  en  milieu  liquide  de  Bue,  stérile 
Inoculation  de  o«c,02  de  liquide  pleural  dans  les  ganglions 
latéro-trachéaux  de  deux  cobayes  (méthode  de  Niiini)  : 
le  dixième  jour,  chez  l’im  d’eux,  présence  de  nombreux 
polynucléaires  et  d’amas  de  bacilles  tuberculeux  dans 
l'un  des  deux  ganglions  cervicaux  hypertrophiés.  Sacri¬ 
fice  des  deux  cobayes  le  cinquantième  jour.  On  ne  trouve 
plus  trace  de  bacilles  tuberculeux  dans  le  système  gan¬ 
glionnaire,  Viscères  indemnes. 

Obs.  II.  —  31.  M...,  dix-sept  ans.  Lobite  supérieure 
gauche  excavée,  fébrile,  grave,  datant  de  six  mois.  Pneu¬ 
mothorax  théraijeutique  gauche  institué  en  janvier  1917. 
Bon  collapsus.  Pleurésie  limpide  au  coius  de  la  première 
année.  Arrêt  du  pneumothorax  en  juillet  1923.  Durée 
totale  du  collajjsus  :  six  ans  et  demi.  Durée  après  dispa¬ 
rition  des  bacilles  dans  l’expectoration  :  six  ans.  Trois 
ans  après  résorption  du  pneumothorax,  plèvre  constam¬ 
ment  sèche.  Le  sujet  est  réexaminé  en  décembre  19307 
sept  ans  après  résorption  du  pneumothorax  ;  on  constate 
l’existence  d’un  exsudât  enkysté,  en  forme  de  fuseau 
interposé  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre  axillaire. 

Pas  de  bacilles  dans  les  expectorations.  Le  liqnide 
pleural  est  trouble  ;  il  contient  de  très  rares  cellules  en 
pyenose.  Rivalta  -f.  Pas  de  bacilles  à  l’examen  direct. 
Inoculation  de  oet',oi  dans  chacun  des  ganglions  latéro¬ 
trachéaux  de  deux  cobayes  (méthode  de  Ninni).  Cobaye  A 
mort  accidentellement  le  sixième  jour.  Cobaye  B  ;  pré¬ 
sence  de  bacilles  tuberculeux  le  douzième  jour  dans  l’un 
des  ganglions  tuméfiés  ;  mort  le  trente-neuvième  jour, 
de  tuberculose  généralisée  type  Villemin. 

Obs.  III.  —  M.  Au...,  quarante  ans.  Tuberculo.se  iuter- 
cléido-hilaire  gauche  excavée,  fébrile,  évolutive.  Pneumo¬ 
thorax  artificiel  gauche  institué  en  septembre  1920. 
Collapsus  partiel.  Pleurésie  louche  en  février  1921,  ponc¬ 
tionnée  quinze  fois  de  mars  à  septembre  1921,  résorbée 
spontanément  en  février  1925.  Durée  totale  du  pneumo¬ 
thorax  :  six  ans.  Durée  après  disparition  des  bacilles 
dans  les  expectorations  :  cinq  ans  et  dix  mois.  En  sep¬ 
tembre  1930,  l’exsudât  se  reproduit.  Vie  active.  Stérilité 
des  expectorations  vérifiée  par  vingt-cinq  bacilloscopies 
négatives  et  huit  inoculations  négatives  en  cinq  ans. 
Gain  de  12  kilogrammes  après  arrêt  du  pneumothorax - 

Examen  de  l’exsudât  plemral  ;  liquide  très  pâle;  lim¬ 
pide.  Albumine  :  25  grammes  par  litre.  Absence  quasi 
complète  d’éléments  cellulaires.  Pas  de  bacilles  tuber¬ 
culeux,  à  l’examen  direct  ni  sur  cultures.  Inoculation 
sous-cutanée  dans  l'aine  à  deux  cobayes.  Cobaye  A  ; 
mort  inexpliquée  le  cinquième  jour.  Cobaye  B  :  pas  de 
chancre  d’inoculation  ;  légère  perte  de  poids  ;  sacrifié 
le,  soixante  et  unième  jour  :  présence  de  bacilles  tuber¬ 
culeux  isolés  ou  groupés  par  trois  ou  quatre,  rares,  dans 
les  ganglions  trachéo-bronchiques.  On  ne  trouve  pas  de 
bacilles  ailleurs.  Viscères  en  apparence  indemnes. 

Des.  IV.  —  M.  Rou...,  vingt-sept  ans.  Condensation 
diffuse  de  tout  le  poumon  gauche,  datant  de  cinq  mois 
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État  grave,  fièvre  élevée,  quarante  expectorations  par 
jour.  Pneumothorax  artificiel  gauche  institué  en  mars 
1925.  Collapsus  total.  Pleurésie  limpide  ponctionnée. 
Arrêt  du  pneumothorax  en  janvier  1928.  Durée  totale 
du  pnemuothorax  :  deux  ans  neuf  mois.  Durée  après 
disparition  des  bacilles  de  l’expectoration  :  deux  ans. 
Examen  six  mois  après  arrêt  du  pneumothorax  :  plèvre 
sèche.  Vie  fatigante  (emballeur)  depuis  cinq  ans.  Volu¬ 
mineuse  pleurésie  hémorragique  découverte  en  janvier 
1929,  à  l’occasion  d’un  examen  provoqué  par  une  dyspnée 
intense  durant  depuis  un  mois.  Ponction  de  2  litres. 
Réexpansion  du  poumon  gauche.  En  janvier  1931,  volu¬ 
mineux  exsudât  trouble.  Syndrome  pleurétique  typique 
avec  état  général  parfait.  Pas  de  bacilles  dans  l’expec¬ 
toration. 

Examen  du  liquide  pleural  :  présence  de  rares  bacilles 
tuberculeux  ;  quelques  cellules  endothéliales,  rares  poly- 
iiucléaires. 

Obs.  V.  —  M"»»  Ba...,  vingt-quatre  ans.  Vaste  cavité 
, sous-claviculaire  gauche,  fébrile,  grave.  Institution  d’mi 
pneumothorax  artificiel  gauche  en  décembre  1919. 
Exsudât  liquide,  fébrile,  un  mois  après  :  liquide  limpide. 
Collapsus  total,  lentement  complété.  Durée  totale  du 
pneumothorax  :  sept  ans.  Durée  après  disparition  des 
bacilles  de  l’expectoration  :  cinq  ans.  Plèvre  sèche 
durant  deux  ans.  En  janvier  1930,  trois  ans  après  arrêt 
du  penumothorax,  dyspnée  d’effort.  En  février  1930, 
découverte  d-’une  abondante  pleurésie  de  substitution. 
Ponction  de  2  litres,  liquide  limpide.  I,e  pneumothorax 
gauche  est  repris  et  entretenu.  Va  bien.  Pas  de  bacilles 
dans  les  expectorations. 

Examen  du  liquide  pleural  :  présence  de  bacilles  tuber¬ 
culeux  à  l’examen  direct. 

Obs.  VI.  —  M.  Di...,  trente-deux  ans.  Désions  ulcé¬ 
reuses  de  tout  le  poumon  gauche.  Pneumothorax  arti¬ 
ficiel  institué  en  janvier  1926.  Arrêt  par  symphyse 
spontanée  après  trois  ans.  Durée  dû  pnemnothorax 
après  disparition  des  bacilles  dans  les  expectorations  : 
deux  ans  quatre  mois.  Gain  de  poids  de  ii  kilogrammes. 
Pin  1930,  deux  ans  et  demi  après  la  cessation  du  pneumo¬ 
thorax,  on  constate  le  dévelopijement  d’un  exsudât 
liquide  juxta-apical  que  l’on  ponctionne. 

Examen  de  l’esxudat  :  liquide  limpide.  Très  rares 
polynucléairesvt  lymphocytes  en  pyenose JPas  de  bacilles 
tuberculeux  à  l’examen  direct.  Cultures  demeurées  sté¬ 
riles.  D’inoculation  au  cobaye  n’a  pas  été  faite. 

Obs.  VII  (obligeamment  communiquée  par  le 
Dr  P.  Jacob).  —  M"®  D...,  vingt-six  ans.  Tuberculose 
ulcéro-caséeuse  grave,  fébrile,  du  poumon  gauche,  datant 
d’un  an.  Pneumothorax  artificiel  gauche  institué  en 
mars  1926.  Pleurésie  fébrile  spontanément  résorbée. 
En  août  1927,  à  Cambo,  on  constate  des  lésions  évolutives 
dans  le  poumon  droit.  On  institue  un  pneumothorax 
artificiel  droit  et  l’on  abandonne  le  pneumothorax 
gauche.  Deux  mois  après,  celui-ci  est  résorbé  et  la  plèvre 
est  sèche.  Un  an  après,  pleurésie  gauche  à,  cholestérine 
(4  grammes  par  litre),  que  l’on  évacue.  De  pneumothorax 
gauche  est  repris  et  entretenu.  Da  malade  l’abandonne  de 
son  propre  chef  en  novembre  1929.  De  pneumothorax 
droit  est  abandonné  en  août  1930.  Symphyse  bilatérale, 
lètat  excellent  en  janvier  1931. 

Obs.  VIII.  —  A...,  vingt-quatre  ans.  Dobite  supé-,  . 

riewre'  droite,  évolutive.  Pneumothorax  artificiel  droit 


institué  en  décembre  1921.  Bon  collapsus  ;  pas  d’exsudat 
pleural.  Abandon  du  pneumothorax  en  août  1924.  Un  an 
après,  ou  constate  que  la  plèvre  est  close  et  sèche.  Décou¬ 
verte  en  janvier  1926  d’une  pleurésie  abondante  non 
évacuée.  Persistance  d’un  peu  de  liquide  trouble  en  août. 
Guérison  des  lé.sions  pulmonaires  maintenue  depuis  six 

C’est  M.  P.  Jacob  qui,  le  premier,  en  juin 
1927  (i),  rapporta  l’histoire  d’une  pleurésie 
hématique  développée  six  mois  après  l’abandon 
du  pneumothorax.  En  janvier  1929  (2),  il  publia 
trois  nouvelles  observations  de  pleurésies  puri- 
formes  ou  hémorragiques  développées  tardive¬ 
ment  après  résorption  du  pneumothorax.  Entre 
temps,  MM.  Eéoh  Bernard,  Baron  et  Valtis, 
dans  une  étude  sur  «  l’hémo-pneumothorax  tuber¬ 
culeux  au  cours  de  la  collapsothérapie»,  mention¬ 
naient  un  cas  d’exsudat  hémorragique  survenu 
deux  ans  après  l’abandon  du  collapsus  (3). 

Bes  quatorze  observations  que  nous  avons 
réunies  de  notre  côté  et  analysées  cliniquement, 
radiologiquement  et  bactériologiquement,  per¬ 
mettent,  si  on  les  joint  à  ces  documents  antérieurs, 
d’ébaucher  dès  maintenant  la  description  de  cet 
incident  inattendu,  et  d’en  étudier  les  divers 
facteurs. 

B’âge,  le  sexe  du  sujet,  le  côté  de  la  poitrine 
atteint  sont  sans  importance  dans  la  genèse  des 
pleurésies  de  substitution  ;  par  contre,  la  forme 
radio-clinique  initiale  de  la  tuberculose  et  la 
rapidité  d’action  du  collapsus  jouent  ici,  comme 
pour  toutes  les  suites  éloignées  du  pneumothorax, 
un  rôle  capital.  L,a  lésion  primitive  est  presque 
toujours  une  tuberculose  nodulaire  diffuse  avec 
image  cavitaire  ou  aspect  dit  «  en  mie  de  pain  » 
(87  p.  100  des  cas),  plus  rarement  une  lobite  supé¬ 
rieure  excavée  (13  p.  100  des  cas).  Il  s’agit  d’ordi¬ 
naire  de  tuberculoses  initialement  graves,  fébriles, 
évolutives  de  type  aigu  ou  subaigu,  parfois  bila¬ 
térales,  presque  toujours  récentes,  et  pour  les¬ 
quelles  le  pneumothorax  fut  institué  «  à  chaud  *. 
Mais  ü  faut  bien  dire  que  ce  sont  là  les  conditioms 
dans  lesquelles  on  institue  la  majorité  des  pneu¬ 
mothorax  thérapeutiques.  Be  collapsus  obtenu, 
quasi  total  (67  p.  100  des  cas)  ou  grand  partiel 
(33  p.  100  des  cas)  avait  toujours  été  efficace  et 
curateur,  plus  ou  moins  rapidement  selon  les  cas. 
Il  semble,  toutes  réserves  faites  sur  les  faible.s 

(i)  p.  Jacob,  Volumineux  épauclieuieut  hémorragique 
dans  la  cavité  pleurale  d’un  pneumothorax  abandonné 
(Section  d’études  de  la  tuberculose,  ti  juin  1^27  ■.  Revue  de 
la  tuberculose,  1927). 

(a)  P.  Jacob,  Des  incidents  pleuraux  du  pnenmofltorax 
survenant  longtemps  après  la  cessation  des  jn^u^tjons 
(Section  d’études  de  la  tuberculose,  12  Janvier  1929'; 
de  la  tuberculose,  1929). 

(3)  D.  Bernaud,  Baron  et  Valtis,  Revue  de  Ig.  ^ukercglo^e, 
1927,  n»  4. 
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dimensions  de  notre  statistique,  que  la  stérilisation 
précoce  des  expectorations  soit,  jusqu’à  un  cer¬ 
tain  point,  une  garantie  contre  l’épançhenient  de 
substitution,  puisque  nous  n’en  avons  observé 
que  2  p.  100  parmi  les  ijneumothorax  ayant  sup¬ 
primé  l’expectoration  bacillifère  en  moins  de 
deux  mois,  tandis  qu’on  les  note  dans  14  p.  100 
des  cas  de  pneumothorax  avec  persistance  des 
bacilles  de  Koch  pendant  deux  à  trois  ans. 

Ka  durée  du  collapsus  à  partir  de  la  stérilisation 
des  expectorations  a  varié  de  six  mois  à  sept  ans. 
I,es  pleurésies  de  substitution  ne  surviennent  pas 
nécessairement  dans  des  plèvres  antérieurement 
distendues  par  du  liquide  ;  dans  lesdeux  cinquièmes 
de  nos  cas,  le  pneumothorax  artificiel  était  de¬ 
meuré  constamment  sec.  Ka  nature  des  épanche¬ 
ments  antérieurs  est  sans  importance  ;  nous 
relevons  indifféremment  des  pleurésies  limpides 
spontanément  résorbables  et  de  courte  durée, 
et  des  épanchements  purif ormes  tenaces. 

ba  rlate  d’apparition  varie,  nous  l’avons  vu, 
de  quelques  mois  à  plusieurs  années  après  ces¬ 
sation  du  pneumothorax.  Ke  début  est  très  insi¬ 
dieux.  Il  arrive  qu’une  dyspnée  d’effort  plus  ou 
nioins  accentuée  l'annonce  et  augmente  au  point 
de  devenir  intense,  obligeant  le  malade  à  se  tenir 
courbé  en  avant.  Chez  presque  tous  nos  patients, 
ce  signe  fit  défaut.  Ils  travaillaient  pour  gagner 
leur  vie  et  menaient  une  existence  active,  fati¬ 
gante,  sans  se  douter  de  rien.  Deux  d’entre  eux 
étaient  dâns  un  état  général  plus  florissant  que 
jamais  et  avaient  engraissé  de  7  à  ii  kilogrammes 
depuis  l’interruption  du  collapsus. 

Des  signes  physiques  sont,  cela  va  de  soi,  plus 
fidèles  que  les  symptômes  fonctionnels.  Outre 
ta  matité  étendue,  il  existe  presque  toujours  un 
soufflî  pleurétique  sous-claviculaire  et  de  l’égo¬ 
phonie. 

De  volume  de  la  pleurésie  répond  à  celui  de  la 
cavité. .pneumothoracique  antérieure.  Il  peut  être 
considérable  avec  opacité  totale  de  l’hémithorax 
à  la  radioscopie  et  déplacement  modéré  du  mé- 
diastin  plus  ou  moins  fixé  par  la  pachypleurite 
chronique  (obs.  IV,  et  V).  Il  peut  être  limité  à  la 
région  axillaire  thoracique  inférieure  ou  externe, 
enkysté  dans  une  épaisse  coque  pleurale  «  en  os 
de  seiche  »  (obs.  II).  Da  nature  de  ces  épancliements 
est  variable  ;  ils  peuvent  être  hémorragiques, 
puriformes  ;  mais  le  plus  souvent  ils  sont  lim¬ 
pides,  même  s’ils  sont  découverts  trois  à  quatre 
ans  après  résorption  du  pneumothorax.  Dans  le 
cas  que  M.  J acob  a  bien  voulu  nous  communiquer, 
une  pleurésie  à  cholestérine  (obs.  VU)  remplissait 
la  plèvre,  un  an  après  résorption  du  pneumothorax 
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artificiel,  d’un  liquide  pluie  d’or  ooutenant 
4  grammes  de  cholestérol  par  litre. 

De  pronostic  de  ces  épanchements  paraît  bénin, 
et  nos  observations  confirment  sur  ce  point  celles 
de  M.  Jacob.  En  aucun  cas  nous  n’avons  vu  se 
réveiller  la  tuberculose  pulmonaire  qui,  par  elle- 
même,  ne  donne  aucun  signe  d’activité  et  semble 
demeurer  guérie  depuis  dix  ans,  six  ans,  quatre 
ans,  trois  ans,  etc.  Mais  dans  le  cas  rapporté  par 
MM.  Déon  Bernard,  Baron  et  Valtis,  la  pleurésie 
hémorragique  de  substitution  coïncidait  avec  un 
épisode  évolutif  manife.ste  survenu  dans  le  pou¬ 
mon  jadis  collabé. 

Non  ponctionné,  l’épanchement  peut  se  résorber 
en  quelques  mois  ou  demeurer- stationnaire  pen¬ 
dant  très  longtenqrs.  C’e.st  ainsi  qu’une  pleurésie 
purif  orme  n’empêclie  pas  Tunde  nos  malades,, 
camelot  de  son  état,  de  mener  une  vie  incohérente 
et  de  clamer  sur  les  places  publiques  la  qualité 
de  sa  marchandise.  l’onctionné,  l’épanchement 
peut  ne  pas  se  reproduire,  ou,  après  un  intervalle 
variable,  se  développer  de  nouveau  et  même  revê¬ 
tir  un  aspect  différent.  Chez  l’un  de  nos  malades, 
une  pleurésie  puriforme  survint  deux  ans  après 
une  pleurésie  hémorragique  tarie. 

Nous  avons  fait  la  preuve  de  la  nature  tuber¬ 
culeuse  des  épanchements  de  substitution  toutes 
les  fois  que  les  recherches  bactériologiques  purent 
être  poussées  assez  loin.  Da  constatation  de  bacilles 
tuberculeux  à  l’examen  direct  est  plutôt  rare. 
De  plus  souvent,  la  bacilloscopie  et  la  culture 
étant  négatives,  les  bacilles  sont  décelables  par 
l’inoculation  au  cobaye.  Pour  obtenir  une  rapide 
réponse,  nous  avons  recouru  à  deux  reprises  à  la 
méthode  d’inoculation  intraganglionnaire  du  li¬ 
quide  tuberculeux  préconisée  par  le  professeur 
C.  Ninni,  de  Naples  (i).  Nous  tenons  à  souligner 
le  caractère  pratique  de  cette  très  ingénieuse 
méthode  qui  nous  a  permis  d’être  renseignés  dès 
le  dixième  ou  douzième  jour  sur  la  nature  tuber¬ 
culeuse  d’un  liquide  pleural.  Elle  nous  a  une  fois 
permis  de  déceler  la  tuberculose  caséeuse  type 
Villemin  (obs.  II),  une  autre  fois  la  tuberculose 
atypique  purement  ganglionnaire  (obs.  I)  et 
nous  a  donné  dans  d’autres  cas  de  fidèles  et  pré¬ 
coces  réponses. 

■Il  est  donc  possible,  dans  les  épanchements  de 
substitution,. de  mettre' en  évidence,  par  l'inocu-, 
lation  sous-cutanée  (obs.  III)  ou  intraganglion¬ 
naire,  cette  forme  de  tuberculose  du  cobaye, 

(i)  P'  Camii.lo  Ninni,  Résultats  de  l’inoculation 
des  produits  suspects  de  tyl^crculosê  dans  les  ganglions 
lymphatiques  (Annales  lie  l'insliltU  Pasteur,  t,  XT,T,  1930, 
p.  433-348I.' 
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obtenue  par  Calmette  et  Valtis  avec  les  filtrats 
de  produits  tuberculeux,  étudiés  par  Paisseau, 
Bezançôn,  Oumansky,  Sergent,  Bernard  et  nous- 
mêmes,  et  répondant  à  des  caractéristiques  bacté¬ 
riologiques  qui  permettent  de  la  rapporter  à  un 
ultra-virus.  Nos  résultats  dans  les  pleurésies  de 
substitution  doivent  être  rapprochés  de  ceux  que 
l’un  de  nous  avait  publiés  naguère  avec  Veber 
concernant  un  épanchement  chronique  puri- 
forme  autrefois  bacillifère,  et  dans  lequel  nous 
avons  trouvé  la  forme  filtrable  du  bacille  de 
Koch  (i). 

B’examen  cyto-chimique  des  épanchements 
de  substitution  rfiontre  leur  caractère  peu  inflam¬ 
matoire  :  éléments  ceUidaires  très  rares,  plus  ou 
moins  pycnotiques,  très  faible  quantité  d'albu¬ 
mine,  dosée  auréfractomètre(nioinsde25  grammes 
par  litre)  dans  les  pleurésies  dont  l’inoculation 
provoqua  la  tuberculose  atypique. 

En  somme,  les  épanchements  de  substitution 
ne  sont  pas  exceptionnels  après  interruption  du 
pneumothorax.  Leur  début,  généralement  insi¬ 
dieux,  peut  être  annoncé  par  la  dyspnée  d’effort 
ou  un  syndrome  pleurétique  net.  D’abondance 
variable,  parfois  énorme,  de  nature  séro-fibrineuse,, 
puriforme,  hémorragique  ou  cholestérinique,  ils 
sontpeuinflammatoires,  bien  tolérés  et  ne  s’accom¬ 
pagnent,  dans  nos  observations,  d’aucun  réveil 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  qui  demeure 
guérie  de  un  à  dix  ans  après  la  résorption  du 
pneumothorax.  Es  peuvent  être  bacilHfères  à 
l’examen  direct.  Plus  souvent,  il  faut  recourir 
à  l’inoculation  au  cobaye  pour  dépister  leur  nature 
tuberculeuse,  et  l’on  peut  observer  la  tuberculose 
type  ViUemin  ou  la  tuberculose  type  ultra-virus, 
que  l’on  ait  procédé  par  inoculation  sous-cutanée 
ou  intraganglionnaire  (méthode  de  Ninni). 

Ea  çonnaissance  de  ces  épanchements  doit  les 
faire  rechercher,  même  si  la  plèvre  est  demeurée 
sèchè  pendant  plusieurs  années,  chez  tout  ancien 
porteur  de  pneumothorax  qui  se  plaint  de  dyspnée 
d’effort  ou  présente  des  signes  pleurétiques,  même 
frustes.  E’opacité  de  la  pleurésie  pourrait  être 
à  l’écran  d’autant  plus  facilement  confondue  avec 
celle  d’un  fibrothorax  ou  d’une  pachypleurite 
sèche  localisée  que,  malgré  la  présence  de  liquide, 
il  n’y  a  pas  ou  peu  de  refoulement  des  organes 
médiastinaux  depuis  longtemps  fixés  par  la  sclé¬ 
rose  rétractile  pleuro-pulmonaire.  Seule  la  ponc¬ 
tion  exploratrice  permet  un  diagnostic  certain.' 

De  développement  d’un  tel^  incident,  bien  qu’il 
semble  être  sans  gravité,  nécessite  la  surveillance 

(i)  E.  Rist  et  T.  Veber,  I,es  pleurésies  tuberculeuses  du 
pneumothorax  artificiel  {Annales  de  médecine,  t.  XXIV, 
1928,  p.  ,153-177). 


régulière  des  malades,  fies-  épanchements  lim¬ 
pides  ou  hématiques  guérissent  en  général  spon¬ 
tanément.  S’ils  sont  très  abondants,  il  peut  être 
indiqué  de  les  évacuer  et  de  reprendre  tempo¬ 
rairement  le  pneumothorax  qui  pourra  se  résorber 
idtérieurement  et  n’être  suivi  d'aucun  autre  inci¬ 
dent.  Des  épanchements  purulents  seront  plus 
étroitement  surveillés  et  sans  doute  rentrent-ils 
dans  le  cadre  des' pleurésies  purulentes  tubercu¬ 
leuses  en  présence  desquellès  l’on  ne  saurait  être 
trop  vigilant.  On  poiura  être  amené  parfois  à 
instituer  un  oléothorax  temporaire  potu  empêcher 
la  reproduction  de  l’exsudât. 


TRAITEMENT  CHIRURGICAL 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

CE  QU’IL  EST  LÉGITIME  DE  LUI  DEMANDER 


A.  MAURER 

Cliiriirgien  des  bôpilaux  de  Paris. 

Ces  quelques  lignes  n’ont  pour  but  que  de 
résumer  très  brièvement,  à  l’usage  des  médecins, 
une  expérience  qui  nous  est  commune  ayec  le 
Dr  Rolland  et  qui  est  longue  de  plus  de  huit 
années.  Nous  ne  donnons  ici  que  des  directives 
générales,  ne  nous  occupant  pas  des  cas  particu¬ 
liers.  Quand  le  pneumothorax  n’est  pas  possible, 
le  médecin  doit  avoir  recours  à  la  chirurgie  pour 
les  formes  graves,  non  évolutives  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  pour  les  cavernes  tuberculeuses 
mettant  à  plus  ou  moins  longue  échéance  la  vie 
du  malade  en  danger. 

Des  formes  justiciables  du  traitement  chirur¬ 
gical  sont  habituellement  les  formes  diniquement 
unilatérales. 

Cliniquement  veut  dire  que  si  la  radiographie 
montre  des  lésions  du  côté  opposé  à  celui  qu’on 
veut  traiter,  l’auscultation,  une  étude  clinique 
prolongée,  des  radiographies  successives  prises 
dans  les  derniers  mois  ont  prouvé  que  ces  lésions 
ne  bougeaient  pas  ou  qu’elles  étaient  en  rétro¬ 
cession,  qu’on  pouvait  estimer  qu’elles  étaient 
éteintes.  C’est  une  notion  capitale. 

Quels  sont  les  moyens  à  notre  disposition  ? 
Ce  sont  :  la  phrénicectomie  ;  la  thoracoplastie  ; 
l’apicolyse. 

La  phrénicectomie.  —  Il  faut  la  réserver  en 
général  aux  cavernes  jeimes,  en  plein  parenchyme 
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pulmonaire,  quel  que  soit  le  siège  de  la  caverne, 
à  condition  toutefois  que  ces  cavdtés  ne  soient 
pas  périphériques  et  adhérentes  au  gril  costal,  à 
condition  aussi  qu’elles  ne  soient  pas  trop  volu¬ 
mineuses.  Les  cavités  du  sommet,  les  cavités 
juxta-hilaires  guérissent,  dans  les  cas  bien  choisis, 
aussi  bien  que  les  cavités  de  la  base. 

La  thoracoplastie,  sera  réservée  aux  malades 
ayant  un  bon  état  général.  Cette  opération,  qui 
n’a  jrlus  la  gravité  d’autrefois,  doit  être  un  mode¬ 
lage  delà  paroi  thoracique  :  c’ast  dire  qu’il  ne  doit 
pas  y  avoir  un  type  de  thoracoplastie,  comme  le 
croient  encore  certains  médecins  et  chirurgiens  : 
il  y  a  des  thoracoplasiies. 

La  tlioracoplastie  sera  donc  ’  ou  partielle  supé¬ 
rieure,  réséquant  en  arrière  les  seules  côtes  supé¬ 
rieures,  pour  assurer  l’effacement  d’une  cavité 
du  sommet  : 

ou  totale,  intéressairt  neuf  ou  dix  côtes,  si  les 
lésions  sont  diffusées  à  tout  le  poumon  ou  si  une 
caverne  volumineuse  et  très  sécrétante  du-  som¬ 
met  risque  d’ensemencer  la  base  correspondante 
du  poumon. 

Dans  les  cas  où  l'on  croit  devoir  faire  une  tho- 
raco.splastie  totale,  il  y  aura  avantage  à  la  faire 
jrrécéder  d’une  irhrénicectomie.  Celle-ci  permet 
de  tâter  la  résistance  du  côté  opposé  et,  si  elle 
s’accompagne  d’une  élévation  du  diaphragme, 
elle  permettra  l’économie  d’une  ou  de  plusieurs 
côtes  inférieure.s.  ’ 

Parfois,  la  thoracoplastie  devra  être  préconisée 
pour  traiter  une  cavité  j  uxta-médiastinale  ou 
juxta-hilaire.  Il  y  aura  lieu  de  re])orter  les  résections 
costales  très  en  dedans,  suivant  notre  technique, 
réséquant  les  apophyses  transverses  et  désarti¬ 
culant  f)U  coupant  les  côtes  contre  le  corps  verté¬ 
bral  . 

Nous  avons  l’expérience  de  cavités  qui  n’étaient 
pas  affaissées  même  avec  une  section  costale 
portant  au  sommet  des  apophyses  transverses 
et  qui  ont  guéri  par  cette  technique.  C’est  là 
le  type  de  la  thoracoplastie  élargie  par  en  arrière 
et  par  en  dedans. 

Parfois,  les  lésions  sont  très  importantes,  acco¬ 
lées  à  la  paroi  antériéure  du  thorax  :  il  faut  alors 
pratiquer,  soit  une  thoracoplastie  partielle  élargie, 
soit  une  thoracoplastie  totale  élargie  par  en  avant, 
en  ré,séquant  les  côtes  avec  les  cartilages  costaux 
jusqu’au  sternum.  Cette  résection  antérieure 
complétant  la  ou  les  résections  postérieures  sera 
assurée  par  la  voie  parasternale  ou  par  la  voie 
axillaire. 

Il  est  certain  qu’avec  les  progrès  de  la  technique, 
il  y  a  un  certain  nombre  de  cas  où  l’on  peut  avan¬ 


tageusement  garder  une  base  pulmonaire  encore 
saine.  C’est  là  qu’entre  en  scène  l’a^îicolyse. 

Apicolyse,  —  Nous  préconisons  l’apicolyse 
sans  plombage. 

L’apicolyse  avec  plombage  à  la  paraffine  est  en 
général  à  rejeter.  Elle  a  donné  de  nombreux  dé¬ 
boires  (perforation  de  la  caverne  au  cours  de 
l’opération,  ou  perforation  secondaire  des  se¬ 
maines  ou  des  mois  après  l’opération  ;  —  glisse¬ 
ment  de  la  masse  de  plombage  ne  comprimant 
plus  la  caverne  ;  —  épanchement  et  suppuration 
de  la  masse  au  contact  du  foyer  septique  qu’est 
une  caverne  du  poumon  ;  —  compression  de  la 
bronche  de  drainage,  extension  des  lésions  et 
phénomènes  généraux  graves  ;  —  compres-sion  de 
l’oreillette  droite  (Sauerbruch)  nécessitant  un 
déplombage  d’urgence.  —  Le  chirurgien  qui  l’en¬ 
treprend,  dit  le  professeur  Félix  (de  Berlin),  doit 
savoir  qu’il  y  a  un  danger  vital  pour  le  malade. 
Cette  opération,  d’apparence  trop  facile,  n’est  qu  ’en 
apparence  bénigne.  D’autre  part,  dans  plus  de 
50  p.  100  des  cas,  elle  est  insuffisante. 

Nous  avons  donc  fait  avec  Proust  des  recher¬ 
ches  pour  obtenir  ime  libération  complète  du 
sommet  du  poumon  par  des  résections  étendues 
des  premières  côtes  et  nous  avons  établi  une 
technique  permettant  par  la  voie  postérieure 
paravertébrale  et  sus-épineuse  d’extirper  presque 
complètement  la  première  côte,  la  désarticulant 
ou  la  coupant  contre  le  corps  vertébral,  et  la 
coupant  en  avant  au  delà  du  tubercule  de  Lis- 
franc. 

Cette  technique  nous  permet  également  ime 
extirpation  très  étendue  des  deuxième,  troisième 
et  même  parfois  de  la  quatrième  côte.  Dans  cette 
technique  nous  réséquons  habituellement  les 
apophyses  transverses.  Cette  opération,  pour  être 
délicate,  nous  -a  donné  toute  satisfaction  et  ne 
s’est  jamais  accompagnée  d’accidents. 

Si  la  caverne  est  trop  importante  pour  être 
affaissée  par  cette  seule  apicolyse,  des  résections 
costales  paravertébrales  ou 'dès  résections  anté¬ 
rieures  en  compléteront  le  résultat. 


Les  malades  ainsi  traités  par  ces  différentes 
opérations  doivent  guérir,  ils  doivent  avoir  une 
statique  scapulaire  complètement  conservée  ; 
ils  ne  doivent  pas  être  des  infirmes  et,  grâce  à  un 
traitement  sanatorial  poursuivi  un  an  après  les 
interventionel  et  qui  consolidera  la  guérison,  ils 
pourront  enfin  récupérer  ;  une  activité  sociale 
réelle. 


A.  MAURER.  TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DE  LA  TUBERCULOSE 


Dans  un  deuxième  ordre  de  faits,  le  secours  de 
la  cliirurgie  est  demandé  chez  les  tuberculeux 
pulmonaires  qui  font  une  complication  pleurale. 

Souvent  il  s’agit  de  sujets  porteurs  d’un  pneu¬ 
mothorax  artificiel.  Si  l’épanchement  est  devenu 
puriforme  contenant  uniquement  des  bacilles  de 
Koch,  et  que  l’état  général  reste  bon,  les  ponctions 
successives  avec  ou  sans  lavages  pleuraux  pour¬ 
ront  donner  de  bons  résultats.  Il  en  e.st  de  même 
au  cas  d’épanchement  infecté  secondairement, 
si  l’état  général  reste  bon.  I,a  formule  bactério¬ 
logique  n’a  qu’une  importance  secondaire,  la 
clinique  est  prépondérante.  C’est  pourquoi,  de 
deux  malades  ayant  un  pus  pleural  avec  la  même 
formule  bactériologique,  l’un  qui  a  un  état  géné¬ 
ral  satisfaisant  relèvera  d’un  traitement  par  -ponc¬ 
tions,  l’autre  ayant  un  état  général  mauvais  devra 
être  traité  par  une  pleurotomie. 

Ce  traitement,  uniquement  palliatif  dans  cer¬ 
tains  cas,  pourra  parfois  heureusement  être  suivi 
d'ime  thoracoplastie  élargie  qui  effacera  la  cavité 
pleurale,  mais  il  faudra  que  l’état  général  soit 
suffisant  et  qiie  le  côté  opposé  ne  présente  pas  de 
lésions  tuberculeuses  en  évolution, 

Parfois  aussi,  le  tuberculeux  pulmonaire  e.st 
envoyé  au  chirurgien  pour  un  pyopneumothorax 
consécutif  à  une  perforation  pulmonaire. 

Nous  ne  retiendrons  pour  le  traitement  chi¬ 
rurgical  que  les  perforations  larges.  On  sait  le 
danger  qu’il  y  a  à  les  lai.sser  subsister  :  plus  ou 
moins  rapidement  l’autre  côté  devient  le  siège 
d’ensemencements  tuberculeux. 

Ivà  encore  notre  conduite  e.st  différente  suivant 
les  cas. 

Si  la  vie  du  malade  paraît  menacée,  il  faut  pra¬ 
tiquer  d‘'urgence  une  pleurotomie  a  minima  sans 
résection  costale.  Si  l’état  général  n’est  pas  très 
touché,  si  l’épanchement  est  facile  à  poiictionner, 
si  les  ponctions  amènent  une  sédation  suffisante, 
c’est  à  elles  qu'on  aura  d’abord  recours. 

On  pas,sera  alors  aux  différents  temps  de  tho 
racoplastie  qui  auront  pour  but  d’effacer, la  cavité 
pleurale. 

Lorsque  les  ponctions  deviennent  difficiles 
ou  menacent  d’être  trop  fréquentes,  on  fait  ce 
que  nous  avons  appelé  «  la  pleurotomie  différée  ». 

Parfois  cette  pleurotomie  peut  être  rejetée 
,en  fin  de  thoracoplastie,  on  évite  ainsi  de  faire 
■  des  incisions  de  thoracoplastie  au  voisinage  d’une 
plaie  thoracique  septique. 

Parfois  la  perforation  pulmonaire  s’est  obs¬ 
truée,  il  n’est  pas  nécessaire  d’avoir  recours  à  la 
pleurotomie,  ce  qui  est  un  avantage  considérable. 


car  la  plaie  de  pleurotomie  met  quelquefois  plus 
d'un  an  à  se  refermer. 


Devant  les  résultats  excellents  obtenus  par  la 
chirurgie  dans  le  traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  les  médecins  doivent  songer  à  cette 
possibilité  qu'ils  f)nt  de  saïu'er  un  certain  nombre 
de  leurs  malades. 

Les  mauvais  résultats  sont  fonction  : 

1°  De  décisions  trop  tardives  prises  par  les 
médecins  ; 

2"  D’indications  mauvaises  posées  par  les 
médecins  et  les  chirurgiens,  qui  doivent  être  au 
courant  de  ces  méthodes  pour  savoir  quand  et 
connnent  il  faut  appliquer  le  traitement  chi¬ 
rurgical  ; 

3“  D’une  technique  clrirurgicale  souvent  défec¬ 
tueuse,  les  résections  n’étant  en  général  jamais 
assez  internes.  Le  siège  des  sections  osseuses, 
le  nombre  de  côtes  à  réséquer,  l’étendue  de  cliaque 
résection  sont  différents  d’un  malade  à  l’autre. 
Cela  nécessite  une  expérience  importante  qui 
seule  permettra  d'obtenir  des  résultats  satisfai- 
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LA  COLLAPSOTHÊRAPIE 
BILATÉRALE 
DANS  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

Michel  LÉON-KINDBERQ 

Médecin  des  hûpilaiix  de  Paris, 

Il  serait  superflu,  je  pense,  de  rappeler  encore 
aujourd’hui  les  succès  de  la  coUapsothérapie  dans 
la  tuberculose  pulmonaire  :  en  dépit  de  tentatives 
biologiques  jusqu’ici  infructueuses,  malgré  l’aide, 
précieuse  que  nous  apportent  les  sels  d’or,  elle 
domine  sans  conteste  la  thérapeutique  de  la 
phtisie  et  nous  donne  avec  une  fréquence  sans 
cesse  accrue  des  succès  que  l’on  n’aurait  même 
pas  osé  entrevoir  il  y  a  quelque  vingt-cinq  ans. 
Il  était  donc  naturel  que  l’on  s’efforçât  d’en  éten¬ 
dre  le  domaine.  Contre  les  adhérences  pleurales, 
qui  peuvent  rendre  le  pneumothorax  artificiel 
impossible  ou  inefficace,  la  chirurgie  nous  offre 
une  série  d’interventions  —  section  intrapleurale, 
phrénicectomie,  thoracoplastie,  apicolyse,  etc.  — 
que  je  n’ai  pas  à  envisager  ici.  Par  contre,  l’exis¬ 
tence  de  lésions  bilatérales  a  paru  plus  long¬ 
temps  un  obstacle  invincible  ;  sans  doute,  c’est 
dès  la  première  poussée  évolutive,  presque  tou¬ 
jours  unilatérale,  que  le-  pneumothorax  devrait 
être  envisagé  ;  mais  trop  souvent,  en  pratique, 
notre  premier  examen  nous  décèlera  déjà  une 
atteinte  des  deux  poumons  ;  et  d’autre  part,  au 
cours  même  du  traitement,  la  bilatéralisation 
précoce  ou  tardive,  qui  en  est  la  complication  la 
plus  redoutable,  nous  pose  le  même  problème. 

Longtemps  la  solution  en  parut  impossible  ; 
a  priori  un  double  collapsus,  simultané  et  effi¬ 
cace,  répugnait  à  notre  esprit  ;  ne  devait-il  pas 
aboutir  à  la  suppression  totale  de  la  fonction 
respiratoire  ?  Pourtant,  les  premières  tentatives, 
timides  et  isolées,  celles  d’Ascoli  (1912),  de  Parry- 
Morgan  (1913),  de  Faguioli  (1914)  montrèrent 
que  ces  craintes  étaient  exagérées,  et  que  le 
«  paradoxe  »  était  réalisable.  On  se  fit  à  ce^-te  idée 
de  prime  abord  déconcertante  :  la  théorie,  un 
moment  à  la  mode,  du  «  pneumothorax  électif  », 
le  mot  de  «  pneumothorax  de  détente  »  familia¬ 
risèrent  les  esprits;  mais  ce  fut  surtout  la  pra¬ 
tique  du  pneumothorax  alterné  qui  força  l’assen¬ 
timent  des  phtisiologues  :  par  la  force  des  choses 
l’on  fut  entraîné  à  comprimer  le  second  côté  avant 
d’avoir  donné  au  premier  le  temps  de  revenir 
sur  lui-même,  et  l’on  s’aperçut  que  ce  pneumo¬ 
thorax  double  et  simultané  était  supporté  sans 
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dommages  ;  de  là  à  le  tenter  de  parti  pris,  il  n’;>^ 
avait  qu’un  pas  :  il  fut  vite  franchi  et  l’on  a  pu 
en  quelques  aimées  réunir  un  ensemble  remar¬ 
quable  de  faits.  En  France,  après  les  premiers 
cas  de  Bemou  et  d’Ameuille  et  lé  premier  article 
de  Bezançon  et  JacqueUn,  E.  Rist  et  ses  élèves. 
Terrasse  dans  sa  thèse,  W.  JuUien,  moi-même  (i) , 
et  bien  d’autres,  en  avons  étudié  un  nombre 
toujours  croissant  de  cas;  il  y  a  un  an  Coulaud  (2) 
publiait  une  imposante  statistique  personnelle 
de  116  observations  (3). 


Un  premier  point  tout  d’abord,  éclatant,  in¬ 
contestable  :  le  pneumothorax  bilatéral  simul 
tané  non  seulement  e.st  possible,  mais  encore  peut 
se  réaliser  sans  dommages  immédiats,  sans  même 
s’accompagner  de  dyspnée  pénible.  Bien  n^eux, 
certains  malades  supportent  le  double  collapsus 
avec  une  aisance  vraiment  déconcertante  :  actuel¬ 
lement,  sept  de  mes  malades,  habitant  fort  loin 
de  chez  moi  ou  de  l’hôpital,  viennent  régulière¬ 
ment  sans  difficulté  aucune  aux  insufllations  en 
employant  les  plus  démocratiques  moyens  de 
transport  ;  ils  ne  présentent,  avec  une  vie  réduite 
sans  doute,  mais  encore  active,  qu’un  minime 
essoufflement  à  l’effort.  Tels  autres  de  mes  ma¬ 
lades  n’ont  jamais  à  aucun  moment  accusé  un 
trouble  fonctionnel  quelconque  :  dès  les  premiers 
mois,  l’un  d’eux  a  pu  reprendre  son  métier,  peu 
fatigant,  il  est  vrai,  d’aide  photographe  ;  un  autre 
n’a  interrompu  que  cinq  mois  ses  fonctions  d’in¬ 
génieur.  Mieux  encore,  Triboulet  et  Valtis  ont 
rapporté  l’observation  d’une  grossesse  ayant 
évolué  favorablement  au  cours  d’un  double 
pneumothorax. 

Les  collapsus  ne  sont  pas  forcément  électifs  : 
dans  une  remarquable  ob.servation  de  Rist  et 
Coulaud,  chez  üne  jeune  fille  dont  j’ai  publié 
l’hi.stoire,  la  réduction  des  moignons  pulmonaires 
était  quasi  totale,  et  rien  n’est  plus  saisissant 
que  d’examiner,  à  peine  dyspnéiques,  derrière 
l’écran,  ces  malades  dont  l’image  accuse  davan¬ 
tage  encore  le  paradoxe  respiratoire. 

M.  Rist  a,  de  façon  très  judicieuse  et  péné¬ 
trante,  comparé  leur  respiration  à  celle  de  l’en- 

(1)  M.  I^éon-Kindbero,  L®  pneumothorax  bilatéral 
(Prog.  méd.,- 30  oct,  1928). 

(2)  B.  CounAUD,  Contribution  à  l’étude  du  pneumo¬ 
thorax  bilatéral  simultané  ;  étude  statistique  portant  sur 
116  cas  {Ann.  de  méd.,  n»  3,  octobre  1930). 

(3)  Il  va  sans  dire  que  nous  n’envisageons  pas  ici  le  cas 
des  «légères  »  lésions  contro-latérales,  de  celles  qui  s’amélio¬ 
rent  en  même  temps  que  guérissent  celles  du  moignon 
collabé. 
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fant  nouveau-né,  qui  n’a  ni  air  résiduel  ni  air  de 
réserve.  Cela  ne  va  pas  sans  une  «  capacité  vitale  » 
singulièrement  diminuée  :  i  200  centimètres  cubes 
en  moyenne,  650  centimètres  cubes  même  dans 
le  cas  «  limite  »  de  Rist  et  Coulaiid,  à  peine  supé¬ 
rieure  à  l'air  courant  d’un  adulte  normal.  On 
conçoit  qu’une  polypnée  soit  nécessaire  pour 
compenser  ce  décliet  :  chez  une  autre  malade  de 
Rist,  l’air  courant  était  de  166  centimètres  cubes 
et  22  respirations  à  la  minute  donnaient  31,652 
d’air  inspiré  ;  après  l’insufHation,  l’air  courant 
tombé  à  153  centimètres  cubes,  27  re.spirations 
à  la  minute  donnaient  un  chiftre  plus  fort  de 
41,133.  Il  y  aurait  du  reste  d’autres  considérations 
à  envisager  :  on  sait,  d’après  les  travaux  de 
Gréhant,  que  le  coefficient  de  ventilation  est  de 
un  dixiènie,  c’est-à-dire  que  la  masse  d’air  vicié 
du  poumon  se  mélange  à  chaque  respiration  avec 
un  dixième  de  son  volume  d’air  pur.  Sans  air 
résidtiel,  le  malade  vivant  sur  son  air  de  réserve 
qui  se  renouvelle  presque  complètement  à  chaque 
respiration,  le  coefficient  de  ventilation  doit 
s’élever  singulièrement,  permettant  ainsi  une 
meilleure  hématose  dans  les  conditions  réduites 
qui  sont  imposées  au  poumon 


Mais  à. côté  des  cas  heureux,  qui  autorisent  et 
encouragent  notre  audace,  il  en  est  d’autres  où 
la  création  du  second  collapsus  s’accompagne 
de  symptômes  des  plus  pénibles  ou  provoque  une 
aggravation  incontestable.  Il  importe  donc  au 
plus  haut  point  d’en  peser  les  indications. 

A.  Le  pneumothorax  bilatéral  secondaire. 
—  La  première  indication,  et  peut-être  la  plus 
importante,  est  la  bilatéralisation  au  cours  d’un 
pneumothorax  classique,  dont  elle  constitue  la 
plus  terrible  complication  (i) .  Elle  peut  être  pré¬ 
coce  ou  tardive,  et  chaque  fois  aiguë  ou  lente,  sous 
les  formes  anatomiques  les  plus  variées.  Elle  est 
d’autant  plus  sérieuse  qu’elle  est  plus  précoce  : 
et  dans  ce  cas,  qu’il  s’agisse  surtout  de  forme 
nodulaire  diffuse  ou  encore  d’infiltration  pneu¬ 
monique,  le  pneumothorax  bilateral  ne  sera  le 
plus  souvent  qu’une  tentative  désespérée  ;  la 
précocité  même  de  l’envahissement  du  poumon 
sain,  indice  d’une  tendance  extensive,  que  la  mise 
au  repos  du  premier  foyer  n’a  pas  atténuée,  en 
souligne  la  gravité.  Plus  la  bilatéralisation  sera 
tardive,  et  plus  la  lésion  s;fa  localisée,  plus  grandes 

(i)  lîlle  est  du  reste  le  plus  souvent  imprévisible  :  peut- 
être, selon  la  suggestion  de  Terrasse,  doit-on  la  craîndre  au 
eas  d’ime  expectoration  obstinément  bacillifère  ;  Gwerder, 
dans  le  même  sens,  a  signalé  les  hémoptysies  à  répétition. 


seront  nos'  chances  de  succès,  et  l’on  peut  l’es¬ 
compter  sans  crainte  dans  la  «  bilatéralisation- 
rechute  »  qui  se  développe  à  bas  bruit  et  peut 
apparaître  déjà  fixe  d’un  examen  radioscopique 
à  l’autre. 

Il  ne  faudrait  pas  cependant,  dès  la  moindre 
constatation  d’un  fléchissement  du  côté  sain,  «  se 
précipiter  »  sans  plus  sur  l’appareil  de  Kuss.  On 
peut  presque  toujours  temporiser  quelque  peu, 
et  la  mise  en  œuvre  immédiate  d’un  traitement 
énergique  par  la  sanocrysine  m’a,  dans  trois  cas, 
permis  d’éviter  le  deuxième  pneumothorax.  Des 
faits  analogues  ont  été  signalés  par  Labesse  et 
Julien  Marie. 

La  conduite  à  tenir,  au  cas  de  décision,  sera 
infiniment  variable  ;  selon  la  date  d’apparition 
des  lésions,  leur  mode  de  développement,  l’efficacité 
plus  ou  moins  grande  et  plus  du  moins  rapide  des 
insufflations,  nous  réaliserons  tous  les  intermé¬ 
diaires  entre  le  pneumothorax  alterné  tjqjique 
et  le  pneumothorax  simultané  d’emblée. 

B.  Lo  pneumothorax  bilatéral  d’emblée. 
—  lyCS  indications  de  ce  dernier  sont  infiniment 
plus  délicates  à  poser  ;  il  faut  estimer  tout  d’a¬ 
bord  le  caractère  évolutif  et  l’étenrlue  des  lésions, 
et,  ici  encore,  la  lésion  ulcéreuse  localisée  repré¬ 
sente  la  conjoncture  la  plus  favorable  ;  les  lésions 
nodulaires  diffuses,  les  infiltrations  les  plus  éten¬ 
dues,  l’éventualité  la  plus  redoutable. 

Il  faut  estimer  aussi,  ce  qui  est  plus  difficile 
encore,  l’état  général  du  sujet  et  ses  capacités 
réactionnelles.  Or  il  semble  bien  difficile  d’en 
fixer  les  limites  :  Marcel  Labbé  et  ses  collabora¬ 
teurs  n’ont-ils  pas  obtenu  un  appréciable  succès 
chez  deux  phtisiques  à  lésions  bilatérales  consi¬ 
dérables  et  en  imminence  de  coma  diabétique? 
Kayser  Petersen  en  Allemagne  a  cité  un  cas 
presque  aussi  extraordinaire  :  sans  doute,  il  faut 
reculer  devant  les  autres  localisations  du  bacille, 
et  avant  tout  l’entérite.  Mais,  en  dépit  d'une  pru¬ 
dence  nécessaire,  quelque  minimes  qu’appa¬ 
raissent  les  chances  favorables,  il  faut  bien  se  dire 
que  ce  peuvent  être  des  risques  sans  contre-partie. 

Ici  encore  du  reste,  -  il  ne  faut  pas  trop  se  hâter 
et  la  chrysothérapie  peut  nous  apporter  une  aide 
précieuse  ;  elle  peut  être  une  simple  collabora¬ 
trice,  elle  peut  aussi  permettre  d’éviter  le  double 
collapsus.  Chez  trois  malades,  très  gravement 
atteints,  j’ai  fait  du  côté  des  ulcérations  les  plus, 
importantes  un  pneumothorax  artificiel,  dans 
l’espoir  doublé  de  crainte  d’en  faire  ultérieure-  ■ 
ment  un  second  :  une  chrysothérapie  assez  intense 
a  entraîné  une  amélioration  telle  que  ces  sujets  . 
peuvent  être  désormais  considérés  comme  des 
unilatéraux  avec  le  pronostic  habituel  de  ces 
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formes.  11  ne  faudrait  pas  compter  trop  souvent 
avec  des  chances  de  cet  ordre. 

C.  Le  pneumothorax  bilatéral  préventif. 
—  M.  Sergent  a  proposé  le  pneumotliorax  bila¬ 
téral  préventif  après  l’accouchement,  la  décom¬ 
pression  brusque  du  thorax  jouant  peut-être  un 
rôle  dans  le  développement  brutal  de  la  «  phtisie 
post-partum  ».  La  suggestion  paraît  des  plus 
intéressantes  :  seuls,  ime  statistique  copieuse 
et  des  faits  longuement  observés  pourront  en 
apporter  la  confirmation  (i). 


La  technique  du  pneumothorax  bilatéral  n’of¬ 
fre  rien  de  bien  particulier,  si  ce  n’est,  on  le  con¬ 
çoit,  qu’il  faut  redoubler  les  précautions  habi¬ 
tuelles,  s'opposer  à  tout  traitement  ambulant 
précoce  ;  il  eage  impérieusement  «  un  médecin 
spécialisé  entouré  de  tout  l’outillage  médico- 
chirurgical  et  radiologique  nécessaire»  (Tobé  et 
Terrasse). 

Tout  d’abord,  il  semble  logique,  s’il  existe  un 
premier  collapsus,  d’essayer  de  le  rendre  électif 
s’il  ne  l’était  déjà.  Il  ne  faudraitpastrcqjs’obstiner: 
avant  tout,  d’un  côté  comme  de  l’autre,  il  faut 
que  le  collapsus  soit  efficace,  et  bien  qu’en  ces 
matières  tout  soit  question  d’espèce  et  qu’il 
faille  soigneusement  se  garder  des  formules  toutes 
faites,  je  me  rallierais  plutôt  à  celle  de  Jullien 
du  «  pneumothorax  le  moins  électif  possible  ». 
S’il  faut  agir  d’emblée  sur  les  deux  poumons, 
l’on  espacera  les  deux  interventions  au  maximum 
possible  ;  encore  ne  faut-il  pas  attendre  à  tout 
prix  que  le  premier  équilibre  soit  réalisé  ;  des 
lésions  envahissantes  i^euvent  nous  forcer  la 
main  :  im  opportunisme  judicieux  est  de  rigueur. 

L’entretien  d’un  double  pneumothorax  est 
chose  plus  minutieuse  que  difficile  ;  on  multi¬ 
pliera  les  examens  cliniques  et  radiologiques.  On 
se  méfiera  surtout  des  arrêts  provisoires  dus  à 
une  compression  insufiisante  ;  ce  n’est  pas  tout 
que  le  double  collapsus  soit  bien  toléré,  il  doit  être 
efficace  ;  les  exemples  de  réduction  extrême  du 
volume  pulmonaire,  s’ils  ne  doivent  pas  être  un 
modèle  à  reproduire  chaque  fois,  montrent  que 
Ton  peut  aller  loin  dans  cette  voie.  En  cas  de 
moignon  «  rebelle  »,  on  a  conseillé,  comme  dans 
la  collapsothérapie  habituelle,  '  un  oléothorax: 
quelques  cas  heureux  de  double  oléothorax  ont 
même  été  publiés. 

(i)  1,’idée  vient  d’être  reprise  aux  États-Unis,  où  dans  le 
même  sens  on  a  proposé  la  phréuicectomle  double.  — 
Cf.  A.-W.  Durgea,  Pregnancy  and  bilateral  Phrenicnsexai- 
resls  post  partum  (Amer.  Rev.  Hb.,  septembre  1931). 
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Tes  complications  sont  celles  du  pneumothorax 
classique.  Ce  sont  d’abord  les  épanchements 
de  divers  types,  et  selon  les  cas  on  aura  à  choisir 
entre  toutes  les  méthodes  thérapeutiques  pro¬ 
posées  et  discutées  :  ponction  simple  et  insuffla¬ 
tion,  ponction  et  injection  intrapleurale  de  sano- 
crysine,  oléothorax,  interventions  chirurgicales,  etc. 

C’est  ensuite  la  perforation  pleuro-pulmonaire  ; 
est-elle  plus  fréquente  ou  simplement  plus  fré¬ 
quemment  diagnostiquée  qu’au  cours  du  simple 
pneumothorax  artificiel  ?  Je  ne  saurais  ici  que 
faire  allusion  à  cette  discussion  ;  mais  on  conçoit 
que  la  perforation  prenne  une  gravité  redoutable, 
qu’elle  se  traduise  par  un  syndrome  d’asphyxie 
suraiguë  (2)  ou  qu’elle  entraîne  le  développement 
d’un  pyopneumothorax  maün.  On  a  incriminé 
la  piqûre  du  poumon  par  l’aiguille,  et  avec  Cha- 
baud  je  recommanderais  de  rester  assez  longtemps 
fidèle  au  trocart  mousse  lorsqu’on  pratique  le 
deuxième  pneumothorax. 

On  a  signalé  certains  cas  de  mort,  inopinée, 
quasi  subite,  peut-être  due  à  une  perforation 
brutale  ;  elle  menace  sui'tout  les  collapsus  ex¬ 
trêmes,  ceux  dont  l’équilibre,  toujours  précaire 
en  dépit  des  apparences,  se  rompt  au  moindre 
heurt  ;  dans  les  deux  faits  que  j’ai  pu  observer, 
la  décompression  rapide  n’apporta  aucun  soula¬ 
gement. 


Comme  il  était  à  présmner,  on  peut,  dans  les 
tentatives  de  double  collapsothérapie,  se  heurter 
à  la  symphyse  pleurale  ;  on  n’a  pas  reculé  devant 
des  interventions  chirurgicales  sur  le  deuxième 
côté,  et  quelques  succès,  des  plus  intéressants, 
ont  été  enregistrés. 

Sans  doute  on  n’aura  que  rarement  l’occasion 
de  risquer  une  opération  d’envergme  comme  la 
thoracoplastie  totale  :  en  tout  cas,  dans  les  deux 
faits  d’Ameuille  et  de  Maendl  c’est  la  marche 
inverse  qui  fut  suivie  :  une  thoracoplastie  totale 
avait  été  réalisée  d’un  côté,  qui  fut  complétée 
du  côté  opposé,  lors  de  son  envahissement  secon¬ 
daire,  par  un  pneumothorax. 

Des  interventions  plus  restreintes  ou  moins 
graves  seront  plus  souvent  à  envisager. 

Ce  sera  tout  d’abord  la  phrénicectomie;  c’est 
la  première  chose  à  tenter  dès  l’échec  du  décolle¬ 
ment  pleural  ;  je  la  fais  suivre,  de  principe  si  je 
puis  dire,  d’im  traitement  par  la  sanocrysîne 
et  j’en  ai  ainsi  obtenu  à  peu  de  frais,  dans  trois 

(2)  Cardis  (de  lycysin)  a  récemmeùt  décrit  uo  modèle 
de  trocart  permanent  à  soupape  qui  permettrait  de  parer 
à  cette  asphyxie. 
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cas.  un  résultat  remarquable,  ha  bénignité  de 
l’acte  opératoire,  le  caractère  lentement  progres¬ 
sif  de  ses  conséquences  permettent  d’en  étendre 
les  indications  avec  une  certaine  indulgence. 
Comme  dans  les  lésions  unilatérales,  et  confor¬ 
mément  à  une  expérience  apparemment  para¬ 
doxale,  c’est  dans  les  tuberculoses  non  ulcéreuses 
du  lobe  supérieur  que  j  ’en  attendrais  les  meilleurs 
effets. 

Ce  sont  ensuite,  et  s’adressant  avant  tout  aux 
lésions  destructives  du  sommet,  la  thoracoplastie 
partielle  et  l’apicolyse.  Cette  dernière,  parti¬ 
culièrement  peu  choquante  et  peu  mutilante, 
semblerait  si^écialement  de  mise  dans  la  collapso- 
thérapie  bilatérale.  Je  n’en  ai  pas  ime  expérience 
personnelle  suffisante  pour  avoir  dès  à  présent  une 
opinion  bien  ferme  à  son  sujet.  Mais,  tout  d’abord, 
ses  indications  semblent  devoir  se  restreindre 
aux  cavernes  du  sommet  proprement  dit,  et  à 
localisation  externe.  De  plus,  on  a  adressé  quel¬ 
ques  reproches  à  la  plombe  à  la  paraffine  dont  on 
use  aujourd’hui,  plombe  de  Baer  au  bismuth  et 
au  vioforme,  telle  que  l’emploient  les  chirurgiens 
allemands  et  hongrois  :  elle  peut  glisser,  et  devenir 
inopérante,  surtout  si  l’on  s’est  servi  de  la  voie 
antérieure  ;  en  tout  cas,  comme  j’ai  pu  le  cons¬ 
tater  à  deux  reprises,  il  peut  arriver  que  le  col- 
lapsus  obtenu  ne.  se  maintienne  pas  intégralement; 
le  poumon  semble  refouler  la  paraffine  ;  après 
trois  mois,  le  cliché  me  montrait  qu’une  caverne, 
parfaitement  effacée  sitôt  après  l’opération,  pou¬ 
vait  se  distinguer  à  nouveau  ;  après  un  an  nous 
étions  obligés  à  une  thoracoplastie  partielle. 

D’avenir  seul  nous  dira  les  cas  où  celle-ci  doit 
être  systématiquement  préférée.  Je  la  considère, 
pour  ma  part,  comme  une  excellente  opération. 
Sans  doute  ne  doit-elle  pas  être  exécutée  «  selon 
une  formule  standard  »,  et  la  conception  générale 
de  Maurér  et  Rolland,  qui  veulent  que  toute 
plastie  s’adapte  individuellement  au  cas  qu’elle 
vise,  peut  être  acceptée.  Mais  ceci  dit,  et  d’une 
façon  générale,  la  réséction  postérieure  des  cinq 
ou  six  premières  côtes  permet,  presque  sans  choc, 
d’obtenir  un  affaissement  efficace  du  lobe  supé¬ 
rieur,  une  véritable  décapitation  du  sommet 
du  poumon.  Rien  ne,  s’oppose  à  son  associa¬ 
tion  à  un  pneumothorax  préalable  dé  l'autre  côté. 

Il  était  à  prévoir  qu’au  cas  de  symphyse  bila¬ 
térale  on  se  risquerait  à  des  interventions  bilaté¬ 
rales  elles  aussi. 

C’est  surtout  la  phrénicectomie  double  qui  a 
été  réalisée  (i)  :  elle  fut  d’abord  tentée  par  Jehn 

(i)  Ou  en  trouve  l’e-vposé  et  l'iiistorique  dans  une  iuté* 
ressante  '  communication  de  Marc  I&elin  :  •  Note  sur  la 
phrénicectomie  bilatérale  (Kev,  tub.,  avril  1931,  p.  572). 


et  par  Sauerbruch  dans  des  cas  de  tétanos  abdo¬ 
minal  ;  elle  a  été  reprise  depuis  chez  les  tuber- 
leux  par  Goetze,  Riggler  (21  cas  avec  18  amé¬ 
liorations),  Dünner,  Conti,  Cardis.  D’entreprise 
était  moins  téméraire  peut-être  qu’elle  n’ap- 
jiaraissait  de  prime  abord,  si  l’on  se  rappelle 
que  pour  nombre  de  physiologistes,  surtout 
en  Allemagne,  le  diaphragme  est  à  peine  un 
muscle  respiratoire  et  sert  surtout  à  maintenir 
la  pression  des  organes  abdominattx.  Quoi  qu’il 
en  soit,  et  quelque  légitimes  qu’apparaissent  les 
critiques  que  Rist  a  adressées  à  cette  conception, 
la  phrénicectomie  double  a  été  aisément  sup¬ 
portée.  Il  est  certain  qu’avec  E.  .Sergent  011  peut 
faire  quelques  réserves  sur  les  résultats  définitifs  : 
le  cas  de  Chaoul  et  Stierliii,  étudié  trois  ans  après 
l’intervention,  montre  que  la  guérison  pèut  être 
obtenue  et  que  la  fonction  respiratoire  peut,  au 
moins  quelquefois,  s’adapter  à  la  paralysie  com¬ 
plète  du  diaphragme. 

En  Allemagne,  on  a  même  conseillé  d’emblée 
la  double  apicolyse  au  cas  de  cavernes  isolées  des 
sommets,  sans  même  s’attarder  à  des  essais  préa¬ 
lables  d’insufflation.  Il  ne  semble  pas  que  ces  ten¬ 
tatives  aient  été  sans  périls. 

Mais  tout  n’est  pas  dit  et  les  caractères  mêmes 
des  guérisons  que  m’ont  données  les  dernières 
thoracoplasties  partielles  qu’a  réalisées  pour  moi 
Robert  Monod  ne  me  rendraient  pas  hostile  à 
leur  application  bilatérale.  En  tout  cas,  la  sou¬ 
plesse  et  la  variété  de  cette  «  chirurgie  d’épargne  », 
selon  le  mot  de  Toussaint,  en  permettra  peut-être 
dans  l’avenir  une  extension  imprévue  ;  il  serait 
curieux,  et  l’histoire  en  serait  à  méditer,  de  re¬ 
joindre  ainsi  les  premiers  essais  de  Cérenville 
qui,  en  1885,  pratiquait  un  désossement  localisé 
pour  affaisser  une  caverne. 


A  l’heure  actuelle,  ces  tentatives  chirurgi¬ 
cales  comstituent  surtout  un  programme  et  sont, 
avouons-le,  plus  riclies  de  promesses  que  J  de 
réalisations. 

Il  n’en  est  pas  de  même  du  pneumothorax  bila¬ 
téral.  Mais  il  est  bien  difficile  d’apprécier  dès  main¬ 
tenant  ses  résultats  avec  précision.  C’est  une  mé¬ 
thode  trop  récente  ;  les  cas  auxquels  on  l’applique 
varient  sans  doute  avec  chaque  observateur,  et 
ce  serait  une  vaine  besogne  que  de  relever  pour 
les  sérier  tous  les  cas  publiés  ou  d’additioimer  les 
quelques  statistiques  lies  41  casdontparleAmeuille, 
les  iq  cas  de  Terrasse,  les  6  cas  de  Jullien,  les 
28  cas  de  Eausella  et  Mattill,les  16  cas  d’Abbott, 
les  6  cas  de  Bronfin,  les  16  cas  de  Bœhmer  et  Puhr, 
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les  16  cas  de  Düiiner  et  Spiro,  les  65  cas  de  Lie- 
berineister,  les  15  cas  de  Modelli,  les  7  cas  de 
Maendl,  les  19  cas  de  Kerzmann,  etc.,  etc.  Sur 
mes  26  cas  personnels,  sept  peuvent  être  consi¬ 
dérés  comme  des  guérisons  complètes,  six  sont 
en  cours  de  traitement  mais  avec  un  pronostic 
incertain,  ha  statistique  de  Coulaud,  la  plus  im¬ 
portante  {116  cas)  et  la  plus  homogène,  donne  un 
chiftre  global  de  34,6  p.  100  de  guérisons,  chiffre 
déjà  bien  remarquable.  Mais  notre  expérience, 
encore  que  bien  jeune,  nous  permet  déjà  de  mieux 
distinguer  les  indications  de  la  collapsothérapie 
bilatérale  :  à  la  restreindre  d’une  façon  générale 
aux  lésions  localisées,  à  estimer  avec  une  prudence 
accrue  les  capacités  de  l’organisme,  on  la  réali¬ 
sera  à  meilleur  escient  et  le  pourcentage  des  gué¬ 
risons  s’accroîtra  par  là  même  dans  de  très  fortes 
proportions.  Peut-être  aussi,  selon  les  suggestions 
de  Dumarest  etBérard,  conviendrait-il  de  ne  s’y 
résoudre  qu’en  milieu  sanatorial.  En  tout  cas,  les 
conditions  d’ «  environment  »,  comme  disent  les 
Anglais,  devront  chaque  fois,  et  très  minutieuse¬ 
ment,  retenir  notre  attention  (i). 

Eaut-il,  pour  une  satisfaction  statistique, 
renoncer  aux  premières  audaces  ?  EUes  ont  par¬ 
fois  été  récompensées  et,  comme  le  dit  très  juste¬ 
ment  J ullien,  «  ùn  fait  courir  infiniment  moins 
de  risques  aux  malades  en  instituant  un  double 
pneumothorax  dans  les  conditions  requises  qu’en 
les  abandonnant  à  leur  mallreureux  sort  ».  Chaque 
cas  demande  à  être  jugé  pour  lui-même,  et  le 
calcul  des  probabilités  ne  peut  à  lui  seul  imposer 
une  conclusion  :  ce  n’est  pas  une  formule  géné¬ 
rale  qui  peut  nous  obliger  à  préférer  une  aventure 
périlleuse  ou  à  nous  résigner  à  l’issue  inévitable. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  sans  vouloir  préjuger 
d’un  avenir  incertain,  le  pneumothorax  bilatéral 
simultané  a  fait  ses  preuves  ;  sa  réalisation  même 
ést  d’un  intérêt  scientifique  et  physiologique  con¬ 
sidérable  ;  il  perriiet  de  prolonger  ou  de  guérir 
un  certain  nombre  de  malades  voués  sans  lui  à 
une  mort  rapide  ;  nul  ne  peut  prévoir  le  dévelop¬ 
pement  que  l’expérience  clinique  et  technique 
que  nous  sommes  en  train  d’acquérir  est  susctp- 
tible  de  lui  donner. 

Retenons  cependant  que,  si  l’on  est  bien  assuré 
des  avantages  des  méthodes  collapsothérapiques, 
les  indications  du  pneumothorax  double  d’einblée 
devraient  se  réduire  singulièrement  ;  si  la  pre¬ 
mière  poussée  évolutive  est  presque  toujours 
unilatérale,  ce  dont  je  reste  bien  convaincu,  c’est 
à  ce  moment  qu’un  pneumothorax  classique  de- 

(i)  Il  ne  faudrait  pas  oublier  cependant  les  succès  obtenus 
en  milieu  hospitalier.  J’ai  observé  dans  les  médiocres  instal¬ 
lations  de  Bichat  deux  remarquables  guérisons. 


vrait  être  réalisé  ;  des  lésions  bilatérales  impli¬ 
quent  dans  un  bon  nombre  de  cas  un  diagnostic 
tardif  ou  des  décisions  thérapeutiques  trop  long¬ 
temps  différées. 


FACTEURS  SAISONNIERS 
ET  ÉVOLUTION 
DES  TUBERCULOSES 
EXTERNES 

L'dction  des  maladies  infectieuses, 
des  interven'ions  chirurgicales 
et  des  facteurs  saisonniers  sur  l’évolution 
des  tuberculoses  externes. 


M.  et  Q.  MOZER  (de  Berck}. 

Il  est  classique  de  considérer  les  maladies  infec¬ 
tieuses  et  les  interventions  chirurgicales  comme 
capables  de  provoquer  dans  les  tuberculoses 
externes  des  poussées  locales,  et  des  générali¬ 
sations  tuberculeuses  ;  par  contre,  le  rôle  de 
l’influence  saisonnière  ne  semble  pas  avoir  retenu 
particulièrement  l’attention. 

Nous  nous  proposons  dans  cet  article  de 
rechercher,  dans  les  observations  recueillies  à 
Berck  depuis  dix  ans,  la  part  qui  revient  à  ces 
différents  facteurs  dans  les  poussées  locales  et  dans 
l’apparition  des  nouvelles  localisations  au  cours 
de  l’évolution  des  tuberculoses  externes. 

Ees  poussées  locales  s’extériorisent  facilement 
par  l’apparition  ou  la  tension  des  abcès. 

Dans  le  milieu  dans  lequel  sont  recueillies  nos 
observations,  il  s’agit,  en  majorité,  d’enfants, 
et  les  localisations  nouvelles  de  l’infection  tuber¬ 
culeuse  sont  fréquemment  constituées  par  des 
méningites.  Des  autres  localisations,  viscérales 
ou  osseuses,  sont  beaucoup  plus  difficiles  à  étudier 
dans  leur  mode  d’apparition.  Ees  premières  y 
sont  rares,  les  deuxièmes  assez  fréquentes,  mais 
leur  début  apparent  est  plus  ou  moins  éloigné 
du  début  réel.  Certaines  ne  sont  reconnues  qu’à 
l’occasion  d’un  examen  systématique  ;  la  plu¬ 
part  ne  présentent  de  symptômes  fonctionnels  et 
généraux,  que  longtemps  après  leur  début  réel. 
Dans  l’ensemble,  elles  se  manifestent  d’autant  plus 
tardivement  qu'elles  sont  plus  profondes,  et  leur 
déterminisme  ést  difficile  à  saisir.  Nous  nous 
occuperons  donc  surtout,  dans  nos  recherches, 
des  poussées  au  niveau  des  abcès  et  des  locali¬ 
sations  méningées. 
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Maladies  infectieuses.  —  Parmi  les  maladies 
infectieuses,  nous  avons  pu  retrouver  et  examiner 
attentivement  un  certain  nombre  de  dossiers 
d’enfants  soignés  à  l’isolement  de  l’hôpital  mari¬ 
time. 

Notre  étude  a  porté  sur  les  suites  de  ;  96  rou¬ 
geoles,  131  coqueluches,  79  scarlatines. 

Pes  malades  ont  pu  être  suivis- de  un  à  trois  ans 
après  la  maladie  infectieuse.  I,es  oreillons,  la 
varicelle,  la  rubéole  n’ont  pas  fait  l’objet  d’une 
statistique. 

Nous  relevons,  à  la  suite  de  96  rougeoles  : 

Dans  89  cas,  aucune  action. 

Dans  I  cas,  une  méningite  tuberculeuse,  chez  nu 
enfant  porteiu  d’une  otite  ancienne  réchauffée  au  cours 
de  la  rougeole. 

Dans  4  cas,  des  poussées  infectieuses  ;  3  fois  au  niveau 
de  lésions  anciennement  fistulisées,  mais  bien  tolérées 
jusqu’à  la  rougeole  ;  i  fois  au  niveau  d’un  abcès  froid 

Dans  2  cas  enfin,  une  forte  poussée  ganglionnaire 
chez  des  enfants  porteurs  d’adénites  cervicales. 

A  la  suite  des  131  coqueluche.s  : 

Dans  126  cas,  aucun  incident. 

Dans  4  cas,  des  localisations  pulmonaires  mortelles  ; 
I  granulie  et  3  broncho-pneumonies  tuberculeuses. 

Dans  r  cas,  une  poussée  au  niveau  d’un  abcès  de  fosse 
iliaque. 

A  la  suite  des  79  scarlatines  : 

Dans  70  cas,  la  maladie  n’a  ijaru  avoir  aucune  influence 
sur  l’évolution  de  la  tuberculose  externe. 

Dans  g  cas,  une  influence  nettement  aggravante, 
traduite  par  : 

3  poussées  au  niveau  d’abcès  (2  abcès  de  mal  de  Pott 
et  I  abcès  de  coxalgie)  ; 

3  poussées  infectieuses  graves  au  niveau  de  lésions 
fistuleuses  anciennes  ; 

2  poussées  infectieuses  au  niveau  d’abcès  fermés  ; 

I  granulie  généralisée. 

En  somme,  à  part  les  poussées  infectieuses  non 
tuberculeuses  au  niveau  d’abcès,  dans  la  rougeole 
et  la  scarlatine,  et  quelques  rares  localisations 
pulmonaires  graves  au  décours  de  la  coqueluche, 
le  rôle  des  maladies  infecliettses  apparaît  dans  nos 
observations  de  faible  importance  dans  l’évolution 
de  la  tuberculose  externe. 

Interventions  chirurgicales.  —  La  crainte 
de  la  généralisation  tuberculeuse,  et  plus  particu¬ 
lièrement  de  la  méningite,  constitue  l’argument 
le  plus  souvent  invoqué  contre  l’intervention 
sanglante  dans  la  tuberculose  externe. 

Avant  d’étudier  nos  observations,  nous  croyons 
indispensable  de  faire  une  digression,  pour  dis¬ 
cuter  et  tenter  de  fixer  le  temps  d’incubation  de 
a  méningite  tuberculeuse. 


Ce  temps  apparaît,  en  effet,  très  variable,  à  la 
lecture  des  auteurs.  C’est  ainsi  que  des  observa¬ 
tions  ont  été  publiées  où  une  intervention  était 
invoquée  comme  la  cause. d'une  méningite  tuber¬ 
culeuse,  dont  les  premiers  symptômes  cliniques  et 
de  laboratoire  étaient  signalés  vingt-quatre  heures 
après  elle. 

Dans  d’aUitres  cas,  une  méningite  était  consi¬ 
dérée  comme  la  conséquence  d’une  intervention 
pratiquée  cinq  à  six  mois  auparavant. 

Il  nous  a  été  donné  d’assister,  à  deux  reprises, 
à  un  ensemencement  ménin.gé  en  quelque  sorte 
expérimental.  Dans  un  cas,  il  s’agissait  d’une 
coxalgie  avec  abcès  de  la  gaine  des  vaisseaux. 
La  ponction  de  l’abcès  s’accompagna  de  l’ouver¬ 
ture  d’une  grosse  veine,  avec  hématome  de  la 
racine  de  la  cuisse.  Dix-huit  jours  après  apparurent 
les  premiers  signes  méningés  cliniques,  confirmés 
par  la  ponction  lombaire. 

Dans  le  second  cas,  au  cours  de  la  ponction 
d’un  abcès  latéro-pharyngien  tuberculeux,  le 
trocart  pénétra  dans  l’espace  sous-arachnoïdien 
et  donna  issue  à  du  liquide  céphalo-racliidien. 
Les  premiers  symptômes  méningés  apparurent 
le  seizième  jour. 

Nous  pensons  donc,  à  la  lueur  de  ces  deux  • 
observations,  qu’une  intervention  ne  pourra  être 
invoquée  comme  cause  d’une  méningite  que  si 
celle-ci  lui  succède  entre  le  quinzième  jour  et  le 
deuxième  mois. 

C’est  sur  ces  données  que,  sur  plus  de  3  000  in¬ 
terventions  sanglantes  pour  tuberculose  externe 
pratiquées  dans  les  dix  dernières  années,  nous 
retenons  deux  méningites  tuberculeuses  et  une 
hémoptysie  survenue  entre  le  quinzième  jour  et 
le  deuxième  mois. 

La  localisation  méningée  succéda  à  une  astraga¬ 
lectomie  dans  un  cas,  à  une  calcanectomie  dans 
l’autre.  Dans  les  deux  cas,  il  s’agissait  de  lésions 
diffuses  chez  des  sujets  fatigués,  fébriles,  et  la 
localisation  méningée  fut  la  conséquence  d’une 
intervention  pratiquée  chez  des  malades  en  ins¬ 
tance  de  bacillémie. 

Depuis,  nous  avons  vu,  maintes  fois,  rejeter  , 
toute  intervention  chez  de  tels  sujets.  Dans  un  cas, 
où  l’intervention,  demandée  par  l’entourage  du 
malade,  fut  écartée  à  cause  du  mauvais  état 
général,  s’installa  une  méningite  tuberculeuse 
qui  aurait  été  certainement  mise  .sur  son  compte 
si  elle  avait  été  pratiquée. 

L’hémoptysie  survint  à  la  troisième  semaine 
d’une  ostéo-synthèse  pour  mal  de  Pott,  chez  un 
malade  encore  fébricitant,  dont  le  début  de  la 
lésion  vertébrale,  trop  peu  éloigné,  s’était  fait  au 
milieu .  de  symptômes  généraux  inquiétants.  Ici 
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encore,  il  existait  un  ensemble  de  symptômes 
qui  contre-iiidiquait  l’intervention. 

Chez  les  deux  premiers  malades  l'intervention, 
chez  le  troisième  l’anesthésie  à  l’éther,  n’ont  paru 
agir  que  comme  cause  déchaînante  chez  des 
individus  en  imminence  d’accidents. 

Ces  trois  cas  exceptés,  nous  ne  retrouvons,  à  la 
suite  des  autres  interventions  pratiquées,  aucune 
poussée  tuberculeuse,  méningée  ou  autre. 

I,es  observations  anciennes,  sur  lesquelles  on 
a  fondé  la  crainte  de  la  généralisation  tubercu¬ 
leuse,  étaient  celles  dans  lesquelles  ni  le  moment 
d’intervenir,  ni  le  mode  opératoire  n’étaient  logi¬ 
quement  arrêtés. 

Une  intervention  sanglante,  pratiquée  sur  des 


lésions  jeunes,  diffuses,  mal  limitées,  chez  des  sujets 
fatigués,  fébricitants,  présentant  l’aspect  clinique 
■■  de  hacillémiques,  est  certainement  susceptible  de 
déterminer  une  généralisation  tuberculeuse.  Par 
contre,  l’intervention  chirurgicale  pratiquée  dans 
les  tuberculoses  externes  au  moment  opportun  est 
absolument  inoffensive. 

Facteurs  saisonniers.  —  A  l’examen  des 
cas  de  méningites  survenues  dans  les  tuberculoses 
externes  apparaît  un  groupement  assez  caraç- 
téristique.  Il  existe,  en  effet,  pourrait-on  dire,  des 
années  à  méningites.  Alors  que  le  nombre  des  cas, 
tant  à  l’hôpital  maritime  que  dans  les  différentes 
formations  de  Berck,  varie  habituellement  dans 
des  cadres  assez  étroits  (de  15  à  20),  l’année  1921 
est  remarquable  par  son  chiffre  faible  :  12  ; 
l’année  1923  par  son  chiffre  élevé  :  30  ;  avec  le 
chiffre  de  25  pour  1922  et  1925. 

Quels  facteurs  invoquer  ?  Il  serait  intéressant 
de  pouvoir  étudier  les  facteurs  climatiques  parti¬ 
culiers  à  ces  années. 

Plus  caractéristique  encore  est  le  groupement 


2  Janvier  igjs. 

des  méningites  suivant  l’époqtre  de  l’année.  Be 
maximum  se  rencontre  en  janvier,  février,  mai, 
avec  recrudescence  légère  en  automne.  Bes  cas 
surv'iennent  toujours  groupés  :  il  semble  qu’une 
méningite  en  appelle  une  autre.  Certains  mois, 
on  croirait  à  une  épidémie  :  4,  5,  6  méningites 
surviennent  à  quelques  jours  d’intervalle  (habi¬ 
tuellement  de  janvier ‘à  mai) ,  puis  pendant  deux 
mois,  trois  mois,  aucun  cas  n’apparaît.  Certaines 
années,  la  poussée  se  fait  précoce,  en  janvier. 
Ba  figure  i  représente  la  courbe  du  nombre  total 
des  méningites,  établie  sur  dix  ans,  de  1921  à  1930 
inclus,  pour  chaque  mois  de  l’année. 

Chose  curieuse,  ce  groupement  des  méningites 
suivant  certaines  années  et  certains  mois  d’une 
même  année,  se  retrouve  dans  les  poussées  au 
niveau  des  abcès.  Il  y  a  des  années  à  abcès,  des 
mois  à  abcès.  Bes  ponctions  sont  surtout  fré¬ 
quentes  en  mars  et  avril,  avec  une  recrudescence 
en  octobre.  Ici  encore,  la  poussée  est  variable 
suivant  les  années  ;  parfois  précoce,  en  février, 
elle  est  plus  souvent  tardive,  en  avril,  mais  tou¬ 
jours  avec  une  recrudescence  à  un  mois  d’au¬ 
tomne. 

Bactériologiquement,  l’examen  du  pus  révèle 


certaines  particularités'  à  ces  époques  de  l’année. 
Ba  recherche  systématique  du  bacille  de  Koch, 
cpie  nous  pratiquons  depuis  douze  ans  suivant 
le  procédé  d’homogénéisation  à  la  soude  de  Bezan- 
çon  et  Philibert,  nous  fournit  le  maximum  de 
résultats  positifs  au  moment  des  poussées  saison¬ 
nières  de  printemps  et  d’automne  (Voy.  fig.  2). 

Il  y  a  d’ailleurs  lieu  d’insister  sur  le  fait  que  le 
nombre  de  bacilles  de  Koch  constatés  au  micro¬ 
scope  n’est  nullement  proportionnel  au  nombre 
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des  colonies  obtenues  par  culture  (i).  Certains  pus, 
qui  ont  montré  de  nombreux  bacilles  de  Koch 
à  l'examen,  donnent  à  l’ensemencement  i  à  3  co¬ 
lonies  par  tube,  alors  que  des  pus  qui  ont  fourni 
des  résultats  négatifs  ou  douteux  (i  à  3  bacilles 
après  un  quart  d’heure  d’examen)  fournissent 
à  l’ensemencement  des  colonies  confluentes  sur 
tons  les  tubes  ensemencés.  Ces  caractères,  dont 
nous  ne  pouvons  tirer  aucune  conclusion  pratique, 
nous  ont  paru  devoir  être  signalés. 

En  conclusion  de  cette  étude  de  quelques  fac¬ 
teurs  susceptibles  d’influencer  les  poussées  locales 
et  générales  dans  les  tuberculoses  externes,  nous 
considérons  de  faible  importance  les  maladies 
infectieuses,  d'importance  nulle  les  interventions 
chirurgicales  quand  elles  sont  pratiquées  au  mo¬ 
ment  opportun,  et  suivant  une  technique  conve¬ 
nable. 

Par  contre,  l’influence  saisonnière  apparaît 
indéniaUe  sur  les  poussées  locales  et  dans  le  déter¬ 
minisme  des  méningites.  Son  action  reste  des  plus 
obscurès.  Se  fait-elle  sentir  sur  l’organisme  ou 
sur,  l’agent  de  la  tuberculose  lui-même  ?  Ee  pour¬ 
centage  beaucoup  plus  élevé  des  bacilles  de  Koch 
rencontrés  dans  le  pus  à  certaines  époques  de 
l’année,  qui  correspondent  aux  poussées  locales 
et  méningées,  apporterait  uu  argument  en  faveur 
de  l’action  sur  le  microbe  lui-même. 

(i)  I,es  pus  sont  ensemencés  sur  milieux  de  Pétroff  et  de 
Pétragnani.  ‘ 


LA  DÊSINSERTION 
SOUS=PLEURALE 
DES  ADHÉRENCES 
DANS  LE  PNEUMOTHORAX 
ARTIFICIEL 

TECHNIQUE  DU  MAURER.  DE  DAVOS 

Daniel  DOUADY  et  André  MEYER 

Ancien  interne  des  hôpilan  Interne  des  hôpitaux  de  Paris, 
de  Paris. 

Médecin  des  Sanatormms  ^d'Assy, 

Dans  les  premiers  temps  de  l’application  eu 
Erance  de  l’opération  de  Jacobæus,  deux  articles 
importants  ont  mis  les  lecteurs  de  Paris  médical 
au  courant  de  la  question  :  l’un  de  Jacobæus, 
l’autre  de  M.  Hervé  (i),  qui  fut  le  premier  en 
Erance  à  pratiquer  la  section  des  brides  pleu¬ 
rales. 

D’aiitre  part,  on  trouvera,  dans  la  Revue  de  la 
tuberculose  d’avril  1930,  les  communications 
dans  lesquelles  M.  Coulaud  {2)  et  M.  Brissaud  (3) 
présentent  les  résultats  très  intéressants  qu’ils 
ont  obtenus.  On  y  trouvera  aussi  l’exposé,  par 
M.  Maurer  (de  Davos)  (4),  de  sa  technique  per¬ 
sonnelle  qui  modifie,  sur  certains  points  essentiels, 
la  méthode  de  Jacobæus. 

D’après  ce  que  M.  Maurer  a  bien  voulu  nous 
enseigner  de  sa  méthode,  lors  de  notre  séjour  à 
Davos,  nous  voudrions  exposer  brièvement  les 
raisons  d’être  de  la  désinsertion  sous-pleurale 
des  adhérences,  les  principes  généraux  de  cette 
technique  et  les  résultats  qu’elle  permet  d’obtenir. 
Voyons  d’abord  quel  était  l’état  de  la  question 
il  y  a  une  dizaine  d’années. 

Des  premiers  essais  de  M.  Hervæ  datent  de  1914. 
Il  a  tenté,  d’abord,  de  détruire  les  brides  pleurales, 
soit  pargalvano-cautérisation,  soit  par  étincelage, 
sous  le  contrôle  des  rayons  X.  Rapidement 
convaincu  des  avantages  de  l'endoscopie  pleurale, 
il  a  publié,  dans  ses  articles,  ainsi  que  dans  la 
thèse  de  son  élève  Eritz,  en  1925  (5), les  résultats. 

(1)  Hervé,  Indications  techniques  et  résultats  de  la  libé¬ 
ration  des  brides  pleurales  dans  le  pneumothorax  artificiel 
[Paris  mddical,  n“  24,  1924). 

(2)  E.  CotJi-AOD,  La  libération  des  brides  adhérentielles 
dans  le  pneumothorax  artificiel  par  la  méthode  de  Jaeob.X‘us 
[Revue  de  la  tuberculose,  avril  1930). 

(3)  Etienne  Brissaud,  Section  de  brides  par  la  méthode 
de  Jaeobæus  [Revue  de  la  tuberculose,  avril  1930). 

(4)  Gustav  Maurer,  Cautérisation  des  adhérences  dans 
des  cas  de  pneumothorax  ineomplets  méthode  personnelle) 
[Revue  de  la  tuberculose,  avril  1930). 

(5)  R.  Fritz,  La  libération  des  brides  pleurales  sous 
contrôle  pleuroscopique  au  cours  du  t  alternent  de  la  tuber  • 
cuiose  pulmonaire  pat  le  pneumothorax  artificiel  (Thèse, 
Paris,  1925.  Jouve  et  C®,  éditeurs). 
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très  intéresSaïitS  de  'sie!8'  ipŸemiSreÿ  opérations. 
Ces  essais  audacieux  soulevaient  dea  objections 
légitimes  et  M.  Hervé  lui-même,  dans  son  article 
de  Paris  'medical,  montre  qu’il  connaît  les  limites 
de  ses  indications  opératoires  :  «  Av'ânt  toute 
description  de  ma  métïiode,  il  est  nécessaire  de 
bien  délimiter  la  nâtute  et  la  dîntènsiôn  des 
adliérences  auxquelles  elle  pourra  s’appliquer. 
Elle  vise  seulement  les  adliérences  filiformes  ou 
membranè'usés  et  ne  pèüt  s’adresser  aux  adhé¬ 
rences  ou  accolements  larges,  cas  qui  relèvent  de 
la  pneumolyse  ou  de  la  thoracoplastie.  » 

Quant  à  l’article  de  Jacobœus  (i),  nous  conseil¬ 
lons  ail  lecteur  de  s’y  reporter  pour  trouver  les 
■basés  solides  de  Ih  question.  C’est  d’abord  la 
•statistique  des  auteurs  -Scandinaves  Qravesen  et 
filaugmanh,  qui  démontre  de  façon  tristement 
éloquente  le  sort  lointain  réservé  aux  malades 
porteurs  d’un  pneumothorax  incomplet  avec 
adliérences  pleurales.  Ensuite  Jacobæus  expose 
sa  tedmiqtie.  Il  explique  l’usage  du  pleuroscope 
(ou  «thoracoscope»),  instrunien't  excellent  qui 
n’a  pas  été  iftôdifié  dèpuisj  et  la  méthode  de  la 
seetion  de  brides  au  moyen  d’une  amse  portée 
au  roUge  pat  le  courant  galVaniq'ùe.  H  distingue 
judicieusement  les  résultats  opératoires  en  i'éùs- 
siites  techniques  {côllhpsus  puliilonairej  affaifsse- 
ment  du  moignon)  et  réussites  tliniqites  (dispa» 
lition  des  bacilles  dans  l’expectoration-  et  des 
signes  cavitaires,  le  pneumothorax  devenant  véri¬ 
tablement  efficace).  Il  rapporte  enfin  les  conipli- 
.  cationS)  sans  rien  dissimuler  de  leur  gtavitéj  en 
particulier  les  hémorragies  et  les  empjfèmes. 

-Apres  avoir  montré  les  accidents ,  redoutables 
que  peut  amener  la  gâlvano-cautériâation  d’une 
adhérence  épaisse,  contenant  du-  tissu  pulmonaire-, 
Jacobaèus  précise  en  ces-  ter-mes'  ses  indications 
opératoires  : 

<1  ï.  —  Les  adhérences  filiformes-  jusqu’à  la 
grosseur  du  petit  doigt  peuvent  être  supprimées 
sans  grand  danger  ; 

n.  Pour  les  adhérences  membraneuses,  les 
indications  sont  -les  mêmes  ; 

III.  —  Il  est  relativement  rare  de  pouvoir 
supprimer  lés  adhéreUces  de  surface  par  cette 
mëtlibdé  ;  'C^ëët  ici  qüfe  rph  tehcbiitté  lès  plüs 
grandes  conaplications,  et  il  est  nécessaire  d'aller 
avec  la  plus  grande  prudfence.  » 


Tid-était  ifepi0iiBt.de  diépafcfi.  Ees-travauKpùbliés 
depuis  1925  sur  le  sujet  tabliferèat  dfeM  tèhüfehces 

(tgHv4Gi..JMaBBaafaB,,Ija:.cautiMSBtittn)  ttV»«ailétielioè&  dans 
Ite  /t*&lteinbüt  Un  pawHMothiwàK  artifioieli  dé- toi  tfeberculose 
pulmonaire  {Paris  médicaV,  i-s-aolU  r$iï5j  puits). 


2  j'afùvier  IÇ32. 

chteX  Ifes-opératëùr-s  dltérièUr.s-,  lés  'ùftS'S’appiîqUaht 
à  perfectionuer-,,  dahë  Sés  details,  la  technique  de 
Jacobæùs-,  lés  aUt'ibs  ’VO'ulhfit  -la  téforthér  dans 
le  priîncîpe  mêniè  de  ïa  Sèèfiiôn-. 

fiisons  tout  de  eiiité  que  l'endoscopie  pléurate 
-a  été  adoptée  par  tôùh,  et  à  pris  rang  parmi  les 
méthôâiêB-mqdériïésd'’explôi‘àtio'n-.  Sîmplé,  bénigne, 
el-îé  fournit  des  iniages  excèllêntèB,  d’urie  het'tété 
et  d’ün’é  éolbtàtidn  pàt-fàîtes.  On  n’est  pas  encore 
par\renu,  à  caUSe  dü  peu  dé  lU'Uuüosîté  de  là  lanipè 
■endoSéPpiqUjè  Pt  dé  rimpossibîlité  d’obtenir  Une 
inimobil-ité  Suffisante,  -à  obtëUür  des  photbgtapliies 
înteàplêûi'â'lfes  sàtisfaisàtites,  mais  Oh  a  pu  dessiner 
toils  les  aspects  dé  la  plèVrè  pathologique,  en 
particulier  -lés  divers  typés  d’àdhétencés  p'àrtéto- 
pulmô'naiiés.  'Cétte  «-géo'gr-aphiè  pléuralë  »  a  ses 
atlas,  pâtmi  lesquels  céüX  dé  Cova  (2)  et  dé 
Korbsch  (3). 

Eu  dehors  dü  pleurôsCope,  l’instrumentation 
de  Jacobaëûs  à  sübi-,  éntié  lès  hiaîns  d’Uhverricht, 
dé  Kïemer,  dés  niodîfieatiohs  dé  détail  qui  portent 
sur  la  formé  du  portè^-éàutèré,  sur  la  possibilité 
de-  ventiler  là  plèvté  au  coüïs  de  l'intërveiltion 
pour  chasSeï  la  fUméé,  été.  Saüs  JhSistër  sur  ces 
perfectîOhSàehiénts,  iioüs  voudrions  indiquèir  ici 
lés  faisons  d'êtife  dès  tèéhhiqUés  hèüvellës  fondées 
sut  l’Usage  dè's  GGûit’aihts- dé  haut'è  fréqUéhCè; 

Pratiquemefit,  il-  é-Xisté  dèuX  Variétés  dé  tèdi- 
niques.  E’une  utilise  exclusivement  le  courant 
diatheniiiqufe,  dahs  ses  deux  effets,  la  sectioh  et 
la  coagulation,  c’est  celle  qui  est  pratiquée  éh 
particulier  par  M.  Matson  (4).  L’autre  se  sert  de  la 
haute  fréquence  pour  obtenir  ime  coagulation 
des  tissus  et  les  coupe  ensuite  au  galvanocautére. 
C’est  celle  de  M.  Maurer  (de  Davos).  De  plus, 
M.  Maurer,  quand  il  s’attaque  aux  adhérences 
larges,  ou  à  celles  qui  contiennent  du  tissu  pulmo¬ 
naire,  ne  pratique  pas  une  section  intrapleurale, 
mais  une  désinsertion  sous-pleurale,  un  décolle- 
meut  de  la  base  de  l’adhérence  ;  il  s’agit  donc  d’une 
opération  tout  à  fait  originale,  dont  nous  voulons 
examiner  les  motifs,  les  détails  d'exécution  et 
les  résultats.  Pour  cela,  un  rappel  d’anatomie 
pathologique  de  la  plèvre  tuberculeuse  est  néces¬ 
saire. 

Quand  on  a  eu  l’occasion  d’examiner  un  grand 
nombre  de  pneumothorax  par  endoscopie  pleu¬ 
rale,  on  est  frappé  par  la  variété  des  aspects  des 
adhérences.  On  aperçoit,  en  effet,  soit  séparément, 

(2)  Félice  Cova,  Atlas  thioracoscopicon  (Milano  ;  Sperling 
et  Kupfer,  édit.). 

(3)  Roger  Korbsch,  Rehrbuch  pnd  Atlas  der  qaparo  uud 
Thorakoskopie  (J. -F.  I,ehmanns  Verlag,  München,  1927). 
,  (4)  Ralph.-C.  Matson,  The  electrosnrgical  method  of 
closed  intrapleural  pneumolysis  in  artificial  pneumothorax 
{Archives  of  Surgery,  décembre  1929,  p.  1175-1192). 
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soit  rassemblés  dans  la  même  cavité  pleurale,  tion  pulmonaire,  ni  l’implantation  pariétale  ne 
des  fils  fins  ou  épais,  des  voiles  transparents,  sont  élargies.'  Il  s’agit  en  général  de  fils  ou  de 
des  membranes  opaques,  des  piliers  atteignant  voiles  minces. 

ou  dépassant  la  grosseur  du  pouce,  des  faulx  et  ly’examen  histologique  montre  que  de  telles 
des  diaphragmes  possédant  seulement  un  bord  brides  sont  uniquement  fibreuses  et  qu’elles  ne 
libre  et  adhérents  par  tout  le  reste  de  leur  contour  ;  renferment  aucun  élément  parenchymateux.  Leur 
enfin  des  adhérences  en  surface,  surtout  au  som-  section  est  facile  et  sans  risque.  C’est  le  triomphe 
met  du  ijoumon,  pouvant  atteindre  la  grosseur  des  méthodes  simples.  Il  reste  à  savoir  si,  dans  ces 


Type  I. 

Type  II. 

M 

M 

Type  III. 

Tjq;e  IV. 

.Schéma  des  quatre  types  de  M.  Maurer  (de  Davos) 
(d'après  les  dessins  de  cet  auteur). 


du  poignet.  I^es  travaux  histologiques  de  M.  Mau¬ 
rer  et  de  son  élève,  I.  Franz  (i),  ont  mis 
en  évidence  deux  faits  capitaux  : 

1°  le  tissu  pulmonaire  pénètre  souvent  très  loin 
dans  ces  adhérences  et  on  doit,  pour  éviter  de  le  lé¬ 
ser,  toujours  opérer  leplus  près  possible  de  laparoi  ; 

2°  Il  y  a  entre  cette  pénétration  du  parencliyme 
dans  la  bride  et  l’aspect  macroscopique  que  revêt 
celle-ci,  un  rapport  constant. 

M.  Maurer  a  classé  selon  quatre  tyjses  les  formes 
que  peuvent  prendre  les  adhérences. 

Fe  type  I  comprend  les  brides  dont  ni  l’inser- 

(i)  I.  Fr.wz,  Beitrag  zut  Histologie  der  Piieuiiiothorax- 
verwaehsungen  {Beit.  x.  Klinik.  der  Tuberkulose.  Bd.  I,XXVI, 
H.  I,  1930), 


cas,  l’opération  s’imposait  vraiment.  Il  semble, 
au  contraire,  que  ces  brides  soient  très  élastiques 
•  et  n’apportent  pas  une  gêne  considérable  au 
collapsus. 

Cette  notion  de  brides  pleurales  faciles  à  dé¬ 
truire,  coupées  sans  danger,  mais  peut-être  aussi 
bien-  souvent  sans  nécessité,  amène  la  consta¬ 
tation  suivante,  qu’il  est  difficile  de  tirer  des 
conclusions  d’unè  statistique  opératoire  en  ma¬ 
tière  d’opération  de  Jacobœus,  si  l’on  ne  connaît 
pas  le  détail  de  cliaque  observation.  Voici,  par 
exemple,  la  statistique  de"  MM.  Diehl  et  Kremer, 
publiée  en  1927  (2).  F, lie  indique  qu’entre.  1921 

{2)  DIEHL  et  Kremer,  Thorakoskopiqund  Tliorakokaustik 
(Julius  Springer,  Berlin,  1929). 
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2-  fanvver-  tq^z. 


et  r.927,  ils  établirent  '682  pneumothorax  :  433 
d’entre  «ux,  soit  63-  j>.  nooi,,  subiicent  une  explo¬ 
ration  endoscopique  en  vue  d’une  section  d’adhé¬ 
rences,  alors. que  les  antres  auteurs  estiment  qu’un 
pneumothorax  sur  dix  est  justieiablB  de^lapleuTOT- 
scopie, 

he  type'  II  est  constitué  par  les  adhérences 
dont  seule  l’insertion  thoracique  est  élargie, 
heur  pied  soulève  la.  plèvre  pariétale  en  une  sorte 
de  tente,  heur  insertion  pulmonaire  est  semblable 
à  celle  du  tyiie  I. 

Histologiquement,  là  non  plus  il  n’y  a  pas 
pénétration  du  tissu  pulmonaire- dans  l'adhérence, 
ha  section  est  sans  danger. 

Il  nous  reste  à  savoir  maintenant  les  deux  caté¬ 
gories  importantes  qui-  renferment  du  tissu  pul¬ 
monaire  et  dont  le  pronostic  opératoire  était 
jusqu’ici  très  réservé, 

hes  brides  du.  groupe  III  apparaissent,  comme 
des  figures  coniques,  à  base  pulmonaire,  h’inser- 
tion  pulmonaire,  élargie  laisse  pénétrer  du  paren¬ 
chyme  jusqu’à  la  paroi  thoracique,  parfois  même 
c’est  une  caverne  qui  s’y  engage,  comme  l’ont, 
décrit  MM.  Rist  et  Rolland  (x).  h’insertion-pariétale 
n’est  nullement  élargie  et  toute  section  de  la  bride 
eUe-mêtne,  fût-elle  pratiquée  au.  ras  de  son  inser¬ 
tion,  risque  de  blesser  le  tissu- pulmonaire. 

he  type  IV  comprend  des  brides  épaisses  dont 
l’insertion  pariétale  et  l’insertion  pulmonaire 
sont  toutes  deux  élargies.  C’est  en  somme  une 
combinaison  des  groupes-  Il  et  III.  ha  partie 
moyenne  de  ces  adhérences  est  rétrécie  et  leur 
donne  un  aspect  bien  spécial,  «  en  sablier  ». 
Histologiquement,  on  constate  que  le  poumon 
s’engage  jusqu!au  point  lu  plus  étroit,  he  décolle¬ 
ment  sous-pleural  du  pied^  de  d’adhérence  permet 
seul  d’intervenir  avec  sécurité'. 

Nous  voici  donc  en  présence  de  deux  catégories 
de  brides,  hes  unes  (types  I  et,  II)  peuvent  être, 
sectionnées  sans  danger,  puisqu’elles  sont  exemptes 
de  poumon  ;  les  autres  (t5qpes  III  et  IV)  exigent 
une  technique-  spéciale  qui  mette  sûrement  à 
l’àbri-  d'une  lésion  parenchymateuse.  Cé  dernier 
groupe  est  d- ailleurs  de  beaucoup  le  plüs  impor¬ 
tant.  Il  comprend  les  piliers,  les  membranes 
épaisses,  lès  faul!x  et  lès  diaphragmes.  Cètte  classi¬ 
fication  morphologique,  toujours  très  précieuse,, 
dévient  absolument  indispensable  quand'  une 
plèvre  opaque  masque  complètement  le  contenu 
des  adhérences. 

'Telles  sont  les  bases  anatomiques  dé,  la  méthode 
du  Df  'Maurer  (de  Davos)  dont  le  principe  est  tel  .- 
pratiquer  la  dêsinsertion  dans  une  zone  absolument 

(i)  Rist  et  Roi.i,and,  Brides  adhérentielles  et  pneumo¬ 
thorax  artificiel  ^Rmifie-dv  Ta-iitberculose;  ig22,  p.  436). 


a^jrancMe  de  tissu  pulmonaire',  et  couper  lis  tissus 
par  4m  procédé’ qui  mette-  à  V'ahri  des  Hémorragies, 
âûtion-  t¥availlbr  en  pleine  paroi  thoracique  et  au 
oont'acV  des  vaisseaux-  intercostaux. 

En  se  reportant  aux  schémas  des  quatre  types 
de-  bridfes,  on*  se-  rend  aisément  compte  que,  pour 
le  tjTpe  IV;-  la  cautérisation  doit  être  sous-pl'eurale, 
dans  cet  espace  qué  délimite,  en  se  soulevant, 
la  plèvre;  pariétale.  Il  s’agit  d’un  espace  parfois 
véritablement  décollablè,.  occupé  par  du  tissu 
à  larges  mailles;  d’autres  fois,,il  esfeplus  adhérent  ; 
dans  certains  cas,  il  est  envahi  de  tubercules  qui 
rendent  la  section  beaucoup  plus,  délicate. 

Pour  les  brides  du  type  III,  les  plus  redoutables, 
on  ne  peut  pas  passer  dans  un  espace  sous-pleural 
préformé,  he  cautère  doit  s’enfoncer  dans  la 
paroi  thoracique,  c’est-à-dire  qu’au  niveau  des 
côtes,  il  grattera  le  périoste  et,  entre  les  côtes, 
il  ira  créer  une  ulcération  dans  le  tissu  muscu¬ 
laire. 

Dans  les  deux  cas,  la  plèvre  pariétale  doit  se 
trouver  dans  le  moignon  pulmonaire  de  la  bride 
coupée. 

Pour  réaliser  cette  dêsinsertion,  M.  Maurer 
(de  Davos)  a  créé  un  cautère  combiné,  consistant 
en  une  anse  de  platine  montée  sur  une  tige  spé¬ 
cialement  isolée  et  qui  peut  conduire,  à  volonté, 
soit  un  courant  galvanique  qui  la  porte  au  rouge 
sombre,  soit  un  courant  de  coagulation  à  haute 
fréquence. 

hes  deux  phénomènes  successifs  de  coagulation 
et  de  section  sont  donc  rassemblés  en  un  seul 
instrument.  Un  système  de  pédales  permet  à 
l’opérateur-  dfe*  les-  faire  succéder  l’un  à  l’autre. 

Ici  se  présentent  des  objections  pleines  d’inté¬ 
rêt.  Pourquoi,  ne  pas  utiliser  la  haute  fréquence 
pour  la  coupe  aussi  bien  que  pour  la  coagulation, 
ainsi  que  le  réalisent,  de  nombreux  modèles  de 
bistouriS:  électriques,  en  usage  dans  la  chirurgie 
des  tumeurs  ?  Certaines  instrumentations  de  sec¬ 
tion,  de.  brides,  en  particulier  celle.de  M,  Matson. 
(de  Portland',  U.  S,.  A,)  se  servent  d’une., diather¬ 
mie  à  la  fbis  coupante  et  coagulante.  Nous- avons, 
eu  nous-mêmes  l’occasion  d’utiliser,  un.  tel  appa¬ 
reil  (;2)',avec  un  bon  résultat.techniqpe.-etcliniqueï, 
dans  un.  cas  d’adhérences  assez  épaisses,  coupées, 
au  ras  dé  la  paroi .  thoraciqpe.  Mais.  M.  .  Maurer 
(dè  Davos),  qui  a  essayé  de  .  nombreux  modèles 
d’appareils  exclusivement  diathermiques,  a.  prér 
féré  revenir  à  la  section  gçilvanique.  après,  coagu¬ 
lation  préalable.  Il  estime  q^ue  les,  courants  de. 
section,  d’un  ampérage  supérieur  à  celui  qu’il 

(2)  Mis  au  point  par  M.  XrilJO)iict,,  dans,  le-  service,  du 
pr*  X..  Bernard;  et,  qui.  sera,  crdypi'S-nous, ,  l’objet:  dîuue 
communication  ultérieure. 
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emploie,  peuvent  provoquer  une  coagrüation 
à  distance,  dont  il  est  très  difficile  de  se  rendre 
maître  et  capable  de  créer  tme  escarre  pulmonaire. 
Il  trouve,  d’autre  part,  qu’une  fois  le  tissu  coagulé, 
il  devient  si  mauvais  conducteur  qu’il  est  difficile 
de  l’entamer  au  bistouri  électrique  :  l'a  pointe 
conductrice  colle  au  tissu  et  ne  le  tranche  pas, 
alors  que  l’anse  rouge  détruit  à  son  contact  les 
tissus,  même  les  plus  secs. 

Une  condition  importante,  en  matière  de  sec¬ 
tion  sous-pleurale,  est  de  savoir  à  chaque  instant 
quelle  est  la  nature  du  tissu  dans  lequel  se  trouve 
la  pointe  de  l’instrnment.  Avec  la  technique  de 
M.  Mairrer,  elle  est  indiquée  à  chaque  application 
d’électro-coagulation;  par  la  lecture  de  l’ampère¬ 
mètre.  M.  Maurer  travaille  sous  0,1  à  0,2  ampère, 
en  général  et,  à  chaque  instant,  un  assistant 
énonce  le  chiffre  qui  mesure  l’intensité.  A  mesure 
que  la  coagulation  se  produit, -on  voit  l’intensité 
baisser  et  devenir  voisine  du  zéro.  Quand  le 
cautère  combiné  change  de  place,  l’aiguille  mon¬ 
tant  à  0,2  ou  davantage,  indique  que  l’on  traverse 
des  tissus  hiunides  oula  proximité  d’un  vaisseau. 
Ainsi  guidé  à  chaque  instant  par  la  résistance 
électrique  du  tissu  qu’ü  traverse,  M.  Maurer 
peut  pratiquer  en  toute  sécurité  une  zone  de 
coagulation,  dont  la  largeur  est  de  2  millimètres 
environ.  C'est  au  sein  de  cette  petite  zone  que 
le  galvanooautère  pratiquera  la  section  véritable, 
en  tissu  desséché,  sans  fumée,  sans  une  goutte 
de  sang. 

Tel  est  le  mécanisme  du  décollement  propre¬ 
ment  dit.  Quant  à  l’intervention  tout  entière,, 
sans  entrer  dans  tous  ses  détails,  on  notera  ceci  : 
rien  n'est  essentiellement  modifié,  par  rapport 
à  la  technique  de  Jaeobæus,  pour  ce  qui  est  de 
la  pénétration  des  instruments  dans  la  cavité 
pleurale,  ni  dans  la  pleuroscopie  proprement  dite, 
qui  est  pratiquée  avec  le  thoracoscope  de  Jaco- 
bæus,  .  exceptionnellement  avec  l'optique  de 
Kremer,  dont  le  champ  très  limité  permet  d’appré¬ 
cier  seulement  le  détail  d’une  bride.  Pour  l'étude 
des  voiles,  tendus  à  travers  la  plèvre,  et  afin  de 
savoir  si  une  membrane  ne  dissimrde  pas;  derrière 
elle  une  adhérence  en  surface,  M.  Maurer  a  ^  fait 
construire  deux  sortes  de  sondes,  pouvant  se 
couder  dans  la  plèvre,  l'une  pour  palper  les  brides 
par  leur  face  cachée,  Pautre  munie  d'une  petite 
lampe  et  permettant  d'examiner  les-membranes 
par  translucidité,  une  fois  éteinte  la  lampe  du 
pleuroscope.  Cet  instrument  très  ingénieux  permet, 
quand  la  plèvre  n'est  pas  trop  opacifiée,  d’appré¬ 
cier  si  la  membrane  contient  ou  non  du  paren- 
diyme  pulmonaire  opaque  ;  naturellement,  il  ne 
peut  fourmr  que  des  présomptions. 


La  désinsertion  des  adhérences  dans  l’épaisseu 
même  dé  la  paroi  thoracique  serait  irréalisable 
si  l’on  ne  pouvait  pratiquer  une  anesthésie  effi¬ 
cace.  M.  Maurer  porte  dans  ce  but,  à  l’aide  d’une 
longue  aiguille,  quelques  centimètres  cubes  d’une 
solution  de  novocaïne  à  i  p.  400  sur  le  nerf  inter¬ 
costal.  Il  l’atteint  facilement  par  voie  endopleu- 
rale  sous  le  contrôle  du  pleuroscope. 

L’anesthésie  terminée,  cette  aiguille  fait  place 
au  cautère  combiné,  et  l’on  met  en  oeuvre  la  coa- 
gidation,  puis  la  section,  de  la  façon  que  nous 
avons  indiquée,  c’est-à-dire  tantôt  en  repoussant 
la  plèvre  pariétale  au-dessus  de  l’anse  de  platine, 
tantôt  en  piquant  dans  la  profondeur  du  muscle, 
tantôt  en  raclant  le  périoste  de  la  côte.  Aucu^^ 
point  ne  doit  être  touché  par  le  carrtère  galva¬ 
nique  s’il  n’a  été  préalablement  coagulé,  jusqu’à 
dessiccation  complète  du  tissu,  ce  dont  témoigne 
la  lecture  de  l’ampèremètre. 

C’est  là  un  travail  extrêmement  minutieux. 

Il  faut  rendre  hommage  à  l’extrême  habileté 
manuelle  de  M.  Maurer,  qui  lui  permet  d'aborder 
les  brides  dans  des  positions  parfois  très  incom¬ 
modes.  La  durée  de  la  section  est  très  variable. 
Alors  que  la  section  d’ime  bride  filiforme  peut  être 
effectuée  en  quelques  minutes,  la  désinsertion 
d’un  pilier  épais  demande  parfois  une  heure, 
deux  heures  ou  davantage.  Dans  certains  cas, 
M.  Maurer  préfère  opérer  en  plusieurs  temps, 
à  quelques  semaines  d’intervalle  ;  c’est  alors  qu’il 
est  intéressant  de  constater  à  quel  point  une 
importante  ulcération  opératoire  de  la  plèvre 
thoracique  peut  se  cicatriser  rapidement. 

Parfois,  une  adhérence  large  ne  paraît  pas  offrir, 
au  niveau  de  son  insertion  pariétale,  les  quelques 
millimètres  d’écart  entre  le  tissu  pulmonaire  et 
la  paroi  costo-musculaire  que  nécessite  l’intro¬ 
duction  du  cautère.  Dans  ce  cas,  M.  Maurer 
a  l’habitude  de  pratiquer,  tout  autour  de  la  région 
respectée  par  la  section,  tme  zone  de  coagulation 
de  la  paroi.  En  particulier,  il  dessine  avec  son 
cautère  à  haute  fréquence,  une  manchette  de  tissu 
blanchâtre  et  coagulé  tout  autour  de  l’implan- 
tatioa  d’un  gros  pilier.  Et  souvent,  au  cours  d’une' 
pleuroscopie  ultérieure,  on  a  l’heureuse  surprise 
de  voit  qu’un  püier,  impossible  à  couper  d’em¬ 
blée,  s’est  peu  à  peu  Ubéré  ^ontanémeut,  à  la 
faveur  de  cette  manchette  de.  coagulation. 

Il  est  rare  qu’une  bride  soit  isolée  dans  la  plèvre. 
En  général,  de  nombreux  fiils  ou  des  rubans  minces, 
c’est-à-dire  des  brides  de  type  I  ou  II,  coexistent 
avec  les  adhérences' graves  et  importantest,  à  cause 
desquelles  la;  section  a  été  décidée.  Il  est  bleu 
évident  que  ces  fils  seront  coupés  sans  aucune 
coagulaition  préalable,  maisipar  de  simples  applir 
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cations  de  1  anse  rougie.  Il  importe  de  les  détruire 
tous,  même  ceux  qui  s’insèrent  assez  loin  de  la 
caverne,  et  de  «  purger  »  la  plèvre  de  toute  adhé¬ 
rence,  même  filiforme.  Voici  pourquoi  :  on  est 
parfois  amené,  en  cas  d’inertie  du  moignon  pulmo¬ 
naire  libéré,  à  exercer  dans  la  plèvre  des  pressions 
positives  ou  même  à  créer  un  oléothorax.  Si  l’on 
avait  laissé  des  fils  ou  des  rubans  minces  après 
avoir  détruit  les  piliers  importants,  l’établisse¬ 
ment  de  la  compression  risque  de  provoquer  une 
rupture  de  ces  fils  au  niveau  de  leur  insertion 
pulmonaire,  partie  faible  et  friable,  et  une  fistule 
pleuro-pulmonaire  dont  on  connaît  la  gravité. 

M.  Maurer  est  persuadé  que  beaucoup  à^sperfo- 
rations  d'oUothorax  sont  dues  à  la  rupture  de 
fines  adliérences  inextensibles  et  assez  friables. 
Il  se  peut  que  certaines  de  ces  adhérences  soient 
invisibles  aux  rayons  X,  soit  en  raison  de  leur 
situation  thoracique  postérieure,  soit  à  cause  de 
leur  ténuité.  Nous  pensons  que,  pour  être  logique, 
on  devrait  procéder  à  une  exploration  endosco¬ 
pique,  chaque  fois  que  l’on  n’a  pas  la  certitude 
d’une  cavité  pleurale  bien  libre,  avant  de  créer 
im  oléothorax  ou  d’instituer  dans  la  plèvre  une 
hyperpression  quelconque. 

C’est  là  une  digression  qui  montre  combien  la 
question  des  brides  pleurales  est  liée  à  tous  les 
modes  de  collapsothérapie. 

En  voici  im  autre  exemple  ;  il  arrive  parfois 
que  l’endoscopie  montre  un  sommet  adhérent 
de  toutes  parts  au  dôme  pleural,  alors  que  les 
clichés  laissaient  espérer  quelque  résultat  de  la 
section  de  bride.  On  ne  peut  donc  rien  sur  l’adhé¬ 
rence  principale,  il  s’agit  d’un  pneumothorax 
«  grand  partiel  »,  non  électif,  dont  on  ne  peut 
attendre  aucune  efficacité.  Or,  il  existe  des  adhé¬ 
rences  filiformes  ou  vélamenteases,  insérées  au- 
dessous  de  la  lésion.  M.  Maurer  estime  qu’il  faut 
les  détruire  ;  il  pense,  en  effet,  que  si  une  thoraco¬ 
plastie  partielle  doit  être  tentée  par  la  suite,  il 
convient  de  ne  pas  laisser  se  perdre  le  pneumo¬ 
thorax  sous-jacent,  mais,  au  contraire,  del’entre- 
tenir  en  comprimant  assez  fortement  la  base 
(si  le  côté  opposé  s’y  prête,  naturellement)  pendant 
les  premiers  temps  de  la  thoracoplastie  et  de  ne 
relâcher  cette  base,  relativement  saine,  qu’après 
la  di^arition  de  l’expectoration. 

Telles  sont  les  indications  de  la  méthode  de 
M.  Maurer  (de  Davos),  relativement  aux  petites 
brides  sans  contenu  pulmonaire.  Eeur  section 
doit  être  pratiquée  dans  un  but  déterminé,  comme 
l’installation  d’une  compression  intrapleurale. 
Mais  on  ne  doit  pas  j  trouver  d’excuse  pour  les 
opérateurs  qui  se  limitent  à  la  cautérisation  de 
quelques  fils  et  dont  les  statistiques  trompeuses 


risqueraient  de  discréditer  l’opération  de  Jaco- 
bæus. 


La  technique  de  M.  Maurer  est  inspirée  de  la 
prophylaxie  des  deux  principales  complications 
de  l’opération  de  Jâcobæus. 

On  peut  dire  que  le  risque  d’hémorragie  est 
absolument  aboli.  Des  expériences  de  M.  Maurer, 
conduites  pendant  plusieurs  années  sur  l’animal, 
lui  ont  permis  de  coaguler  des  vaisseaux  impor¬ 
tants  de  petits  animaux  (chat,  lapin  et  cobaye) 
et  de  les  sectionner  sans  effusion  sanguine.  Si, 
au  cours  de  l’opération,  il  y  avait  une  insuffisance 
de  coagulation  au  niveau  d’un  vaisseau  et  qu’une 
petite  hémorragie  se  produisît,  la  cautère  combiné 
permettrait  en  moins  d’une  seconde  de  faire 
apparaître,  par  le»' jeu  de  la  pédale,  un  puissant 
courant  coagulant  au  point,  même  de  la  section. 

En  pratique,  nous  avons  vu  de  longues  et 
importantes  désinsertions  de  brides,  pratiquées 
en  tissu  sec  ;  à  la  fin  de  l’intervention,  on  ne  voyait 
aucun  exsudât  dans  le  cul-de-sac  pleural,  où  le 
sang  épanché,  en  si  petite  quantité  soit-il,  vient 
toujours  se  réunir.  On  pourrait  objecter  que  c’est 
peut-être  là  raffiner  sur  l’hémostase  et  que  le 
petit  suintement  sanguin  de  l’opération  de  Jaco- 
bæus,  qui  cesse  toujours  de  lui-même,  n’a  rien 
de  redoutable.  M.  Maurer  répond  que  ce  sang 
extravasé,  conservé  dans  la  plèvre  pendant  plu¬ 
sieurs  jours  ou  plusieurs  semaines,  constitue  tou¬ 
jours  un  danger  d’infection,  rarement  massive, 
mais  toujours  indésirable,  et  que  la  poussée 
thermique  qui  l’accompagne  est  due,  pour  le 
moins  autant  à  un  état  infectieux  qu’aux  clas¬ 
siques  phénomènes  chimiques  de  la  résorption 
sanguine. 

Quant  aux  hémorragies  secondaires  (chute 
d’escarre),  aucun  cas  n’en  est  signalé  chez  les 
malades  opérés  selon  la  technique  de  M.  Maurer, 

Reste  l’empyème.  Ici,  nous  pensons  qu’il  faut 
distinguer.  Rien  n’est  plus  obscur  et  plus  malaisé 
à  interpréter  de  façon  légitime  que  les  statis¬ 
tiques  étrangères  de  pleurésies  purulentes  consé¬ 
cutives  à  l’opération  de  Jâcobæus.  On  y  fait  tout 
entrer,  la  massive  inoculation  pleurale  à  germes 
pyogènes  (heureusement  rarissime),  l’aggravation 
d’une  pleurésie  purulente  tuberculeuse  pré-exis¬ 
tante,  la  transformation  cellulaire  d’im  hydro¬ 
thorax,  l’infection  pyogène  d’un  hémothorax 
opératoire,  plus  ou  moins  abondant,  et  même  les 
perforations  pulmonaires. 

En  théorie,  il  semble  qu’il  suffise  de  distinguer 
entre  la  pleurésie  purulente  tubercideuse,  sans 
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germes  associés,  et  la  pleurésie  à  pyogènes.  Cette 
■distinction,  excellente  pour  les  pleurésies  spon¬ 
tanées  ou  consécutives  à  un  accident  tel  que  la 
perforation  pulmonaire,  ne  nous  paraît  pas  tou¬ 
jours  commode  à  appliquer  aux  suites  opératoires 
de  la  section  d’adhérences.  D’abord,  on  ne  pra¬ 
tique  pas  toujours  de  ponction  exploratrice  de 
ces  réactions,  souvent  passagères  ;  ensuite,  il  y  a 
tous  les  degrés  entre  le  liquide  clair  mais  riche 
en  cellules,  et  le  liquide  louche  ou  punüent.  Cette 
question  demande  encore  des  recherches  cliniques 
expérimentales,  mais,  dès  maintenant,  on  peut, 
avec  M,  Maurer,  sinon  poser  une  classification, 
du  moins  émettre  des  opinions  quant  à  la  prophy¬ 
laxie  de  ces  épanchements. 

Tout  d’abord,  on  a  intérêt  à  laisser,  après  l’opé¬ 
ration,  une  barrière  qui  laisse  une  «plèvre  fermée». 
Nous  avons  vu  que  dans  la  désinsertion  de  M.  Mau¬ 
rer,  l’épithélium  pleural  pariétal  est  détruit,  puis¬ 
qu’il  s’en  va  avec  le  moignon  pulmonaire.  Il  sera 
remplacé  par  la  zone  de  tissu  coagiüé,  sec,  avec 
ses  lymphatiques  bouchés  :  on  peut  admettre  qu’il 
constitue  la  barrière  pleurale. 

En  somme,  si  la  plèvre  avant  l’intervention 
était  assez  saine  d’aspect,  on  pratiquera  la  prophy¬ 
laxie  des  complications,  en  laissant,  après  l’opé¬ 
ration,  une  cavité  pleurale  «  sèche  »  et  «  close  » 
et  cela  grâce  à  la  coagulation  préalable  des  tissus 
sectionnés. 

Mais  si  la  plèvre,  avant  l’intervention,  était 
déjà  profondément  lésée,  s’il  y  avait  un  épanche¬ 
ment  plus  ou  moins  louche,  si  l’endoscopie  montre 
des  tubercules  très  nombreux  sur  la  paroi,  sur  le 
poumon  et  sur  les  adhérences  elles-mêmes,  le 
pronostic  opératoire  devient  beaucoup  plus  réservé. 
Le  médecin  doit  mettre  en  balance  le  danger 
opératoire  immédiat,  les  conséquences  indirectes 
d’un  épanchement  post-opératoire  plus  ou  moins 
abondant,  et,  d’autre  part,  le  peu  de  chances  de 
guérison  spontanée  et  les  risques  d’une  thoraco¬ 
plastie. 

M.  Maurer,  dans  une  suite  d’articles  publiés 
■en  Allemagne  (i)  et  dont  une  version  doit  paraître 
en  France,  sous  forme  d’un  ouvrage  consacré  à 
sa  méthode,  s’attache  à  montrer  la  complexité 
des  indications,  par  la  meilleure  méthode  capable 
de  nous  convaincre,  c’est-à-'dire  non  par  des  statis¬ 
tiques  «  brutes  »,  mais  par  une  suite  d’observa¬ 
tions  assez  complètes  pour  permettre  de  discuter 
et  de  comprendre,  assez  nombreuses  pour  entraî¬ 
ner  la  conviction.  Le  lecteur  y  trouvera  encore 
des  notions  pleines  d’intérêt,  que  nous  ne  pouvons 

(i)  Gustav  Maurer,  Tliorakoskopie  und kaustik (BciMg/ 
mr  Klinik.der  Tub„  Bd.  PXXVr;,  H.  i). 


pas  résumer  ici,  en  particulier  des  aperçus  sur 
l’action  des  adhérences  pleurales  sur  la  statique 
et  la  dynamique  du  médiastin,  et  sur  un  cas  de 
brides  pleurales  à  insertion  péricardique  dont  la 
libération  a  enrayé  une  asystolie  progressive. 
Nous  voulions,  dans  ces  quelques  pages,  montrer 
seulement  le  fondement  de  la  méthode  de  des¬ 
truction  sous-pleurale  des  adhérences  importantes 
qui,  jusqu’ici,  se  tenaient  à  la  limite  des  indica¬ 
tions  opératoires. 


Il  s’agit,  en  résumé,  de  classer  toutes  les  adhé¬ 
rences  pleurales  en  quelques  types  simples,  repo¬ 
sant  sur  l’histologie,  mais  reconnaissables  à  leur 
aspect  endoscopique  et  à  leur  forme,  même  si  la 
plèvre  épaissie  ne  laisse  rien  deviner  de  leur  struc¬ 
ture. 

Une  teclinique  particulière,  tant  par  le  point 
oii  elle  s’exerce  que  par  son  mode  d’action  sur 
le  tissu,  permet  de  détacher,  en  passant  sous  la 
plèvre  pariétale,  les  adhérences  à  contenu  pulmo¬ 
naire.  Le  traitement  des  autres  adhérences,  minces 
ou  filiformes,  est  subordonné  à  fa  manière  dont 
on  veut  traiter  la  cavité  pleurale  après  -l’inter¬ 
vention.  ' 

Si  quelque  phtisiologue,  revenu  de  bien  des 
nouveautés  thérapeutiques,  réserve  son  jugement 
sur  une  méthode  encore  nouvelle  en  France,  et  lui 
dit  après  Sophocle  :  «  O  toi,  chargée  des_j)lus 
grands  éloges,  il  s’agit  maintenant  de  les  mériter  », 
nous  nous  associerons  volontiers  à  son  vœu.  C’est 
aussi  celui  de  M.  Maurer,  qu’une  méthode  théra¬ 
peutique,  longtemps  étudiée  à  l’étranger,  reçoive 
en  France  le  droit  de  cité  et  soit  autorisée  à  y 
faire  ses  preuves. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  traitement  chirurgical  de  la  symphyse 
cardiaque. 

I.e  fort  intéressant  travail  à  la  fois  expérimental  et 
chirurgical  de  C.-S.  Beck  {The  Journal  of  the  American 
med.  Assoc.,  19  septembre  1931)  jette  un  jour  nouveau 
sur  la  pathogénie  et  le  traitement  de  la  symphyse  du 
péricarde  et  du  syndrome  hépato-ascitique  de  Pick, 
Cet  auteur  a  d'abord  essayé  de  reproduire  chez  l'animal 
des  troubles  fonctionnels  du  cœur  par  production  d’adhé¬ 
rences  intra  ou  extrapéricardiques  :  il  a  toujours  échoué. 
Par  contre,  il  a  constaté  que  la  production  d’un  tissu 
cicatriciel  sur  la  surface  du  cœur  (par  des  irrigations  à  la 
solution  de  Dakin)  permettait  de  reproduire  chez  l’animal 
le  sj'ndrome  de  Pick. 

Grâce  à  cette  méthode  expérimentale,  il  a  pu  faire  une 
étude  physiologique  du  syndrome  hépato-ascitique,  dont 
l’élément  essentiel  semble  l’élévation  de  la  pression  vei¬ 
neuse,  qui  est  le  premier  trouble  observé  ;  ce  n’est  qu’en- 
suite  qu’apparaissent  l’ascite,  la  dyspnée,  l'anorexie, 
puis  les  œdèmes,  l’hydrothorax,  l’œdème  pulmonaire. 
Ces  derniers  phénomènes  sont  terminaux  et  s’accom¬ 
pagnent  de  tachycardie  avec  petitesse  du  pouls.  Si  on 
essaie  de  ponctionner  les  ventricules  de  l'animal,  on 
rencontre  une  résistance  anormale  du  myocarde.  Enfin, 
la  radiologie  montre  un  cœur  petit  et  globuleux  et 
r  électrocardiogramme  l'existence  de  troubles  impor¬ 
tants.  Ees  lésions  produites  consistent  essentiellement 
en  un  épaississement  du  péricarde,  qui  forme  autour  du 
cœur  une  véritable  coque  fibreuse  ;  l’adhérence  de  cette 
coque  au  myocarde  est  inconstante  et  accessoire  ;  aussi 
semble-t-il  à  l’auteur  que  l’élément  essentiel  dans  la 
symphyse  cardiaque  est  beaucoup  plus  le  tissu  cicatriciel 
péricardiaque  que  la  symphyse  elle-même. 

Dans  une  seconde  étape,  il  a  essayé  chez  l'animal 
le  traitement  chirurgical  de  ces  lésions  ;  après  de  nom¬ 
breux  insuccès,  il  est  arrivé  à  perfectionner  suffisamment 
sa  technique  pour  obtenir  des  survies  définitives  et  une 
faible  mortalité  opératoire  ;  le  but  de  l’intervention  est 
l’ablation  totale  de  la  cicatrice  péricardique. 

Enfin,  la  troisième  étape  a  été  l'application  à  l’homme 
des  méthodes  chirurgicales  ainsi  mises  au  point  ;  dans  le 
seul  cas  opéré,  l'intervention  a  ,  parfaitement  réussi  et 
le  malade,  ascitique  avant  l’opération,  était  encore  en 
parfaite  santé  dbcrhuit  mois  après,  1/ intervention  consiste, 
après  s’être  fait  un  jour  suffisant  à  travers  la  paroi  thora¬ 
cique,  à  inciser  le  tissu  cicatriciel  jusqu’à  ce  qu'on  ren¬ 
contre  le  myocarde  ;  on  cherche  alors  un  plan  de  clivage 
qui  permette  d’enlever  toute  la  cicatrice  ;  les  hémorragies 
sont  arrêtées  par  de  petits  fragments  de  muscle  ;  il 
importe  d’enlever  la  cicatrice  en  totalité,  et  en  particulier 
de'bien  dégager  l’abouqliement  des  veines  caves,  si  on 
veut  éviter  les  récidives.  Ea  période  critique  est  le  début 
de  l’intervention,  car  il  s’agit  d’un  malade  dont  la  méca¬ 
nique  circulatoire  est  troublée  ;  sitôt  le  ventricule  libéré 
de  sa  coque,  le  cœur  se  régularise  et  les  contractions 
s’amplifient.  Il  semble  que  cette  méthode,  qui  n'est  qu’une 
adaptation  du  procédé  de'  Delorme,  donne  des  survies 
définitives,  tandis  que  le  procédé  de  Brauer  n'est  qu'un 
palliatif  ;  d’autre  part,  dit  l'auteur,  elle  n'est  guère  plus 
dangereuse  ;  l'accident  le  plus  grave,  ou  <1  tamponnement 
pneumo-cardiaque  »,  s'observe  en  effet  avec  les  deux 
méthodes  ;  cet  accident  consiste  en  l’ apparition  de  troubles 
circulatoires  conditionnés  par  la  disparition  de  la  pres¬ 
sion  négative  péricardique  ;  l’opération  en  chambre  à 
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pression  négative  permettrait  de  l'éviter  et  de  diminuer 
considérablement  la  gravité  des  interventions  sur  la 
région  du  cœur. 

L’ileus  paralytique  du  côlon  dans  l’infarctus 
du  myocarde. 

A  propos  de  trois  "cas  mortels  qu’il  a  observés,  Carj.os 
P.  Waedorp  (La  Semana  meâica,  8  octobre  1931,  11“  41 
décrit  ce  syndrome.  Il  s’agit  d’une  distension  aiguë  du 
gros  intestin  avec  tous  les  signes  de  l’occlusion  surve¬ 
nant  au  cours  d’un  infarctus  du  myocarde.  Après  avofr 
rapporté  ses  trois  observations,  l’auteur  insiste  sur 
quelques  points  importants.  Au  premier  chef  il  met  en 
garde  contre  la  tendance  à  opérer  qui  pourrait  paraître 
légitime  devant  un  tel  tableau  clinique.  Il  montre  que 
l’un  de  ses  malades  se  présentait  même  avec  tous  le.s 
symptômes  d’une  péritonite  appendiculaire.  En  deuxième 
lieu  il  insiste  sur  l’importance  de  l’énorme  distension 
gazeuse  du  côlon  qui  apporte  une  gêne  à  la  circulation, 
comprime  le  diaphragme  et  finalement  retentit  à  son 
tour  sur  le  cœur  dont  elle  accroît  l'insuffisance. 

Il  reprend  ensuite  les  descriptions  de.s  troubles  gas¬ 
triques  au  cours  de  l’angine  de  poitrine  et  en  rapproche 
le  syndrome  qu’il  décrit. 

Eu  résumé,  l’auteur  insiste  sur  un  aspect  clinique 
nouveau  de  l’infarctus  du  myocarde.  Il  s’agit  chaque  fois 
d’une  coronarite  syphilitique  fébrile  avec  état  de  mal  angi¬ 
neux.  Le  phénomène  terminal  de  cette  affection  est 
l’apparition  d’un  état  d’occlusion  intestinale.  I/inter- 
vention  chirurgicale  semble  nécessaire,  et  cependant  elle 
est  formellement  contre-indiquée.  D’ailleurs,  à  l’autopsie 
on  ne  trouve  aucun  obstacle  au  transit  intestinal  et  la 
perméabilité  des  artères  intestinales  est  intacte. 

André  Meyer. 

Les  ombres  arrondies  intrathoraciques 
(étude  radiologique). 

Cette  question  a  été  bien  étudiée  en  France,  en  parti¬ 
culier  dans  la  thèse  de  Peuteuil.  JUAN  José  BerE'i'Er- 
viDE  (lievista  Medica  Jatino-Americana,  août  1931^ 
reprend  cette  étude  et  y  ajoute  des  développements  sia¬ 
les  kystes  hydatiques  très  fréquents  dans  son  pays. 

Tout  d’abord  il  Insiste  sur  les  causes  de  ces  opacité 
arrondies.  Le  parenchyme  peut  être  le  siège  d’épanche¬ 
ments,  il  peut  être  détruit  (tumeurs  malignes),  il  peut 
être  repoussé  (tumeurs  bénignes  et  kystes). 

La  sémiologie  de  ces  ombres  radiologiques  comprend 
différents  éléments:  leur  nombre  (ombres  uniques  ou 
multiples),  leur  topographie,  leur  volume,  leur  forme,  leur 
rapport  avec  la  plèvre  et  le  médiastiii,  leur  intensité, 
leur  structure  et  leurs  coutoius.  Il  faut  y  ajouter  leur 
mobilité  et  les  lésions  associées. 

Mais  c'est  surtout  la  seconde  partie  du  travail  qui  est 
intéressante.  L’auteur  y  étudie  très  complètement  la 
radiologie  de  l’échinococcose  pulmonaire.  Après  quelques 
rapides  considérations  anatomiques  et  cliniques  il  décrl- 
les  différentes  images  que  peut  dqnner  cette  affection.  Il 
distingue  le  kyste  hydatique  solitaire,  les  kysteà  hyda¬ 
tiques  multiples  primitifs  et  le  kyste  hydatique  pulmo¬ 
naire  métastatique.  Il  analyse  avec  précision  les  carac¬ 
tères  de  chacutie  de  ces  formes. 

Il  termine  ea  étudiant  les  ombres  que  donnent  les 
kystes  dermoïdes  du  médiastin  ou  de  la  plèvre. 

André  Meyer. 
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LES  ACCIDENTS 
DE  L’AUROTHÊRAPIE 
DANS 

LA  TUBERCULOSE  PULMONAIRE 
ET  LEUR  PORTÉE 

P.  AMEUILLE  et  V.  HINAULT 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  donner  ici  une  nomencla¬ 
ture  complète  des  accidents  de  l’aurothérapie,  ni 
d’en  faire  la  description  clinique  minutieuse.  Ce 
travail  est  achevé  par  d’autres  à  l’heure  actuelle, 
et  l’on  en  trouvera  un  des  meilleurs  exemples 
dans  la  monographie  de  I^ebœuf  et  Mollard  sur 
les  ■  accidents  cutanés  du  traitement  par  les  sels 
d’or.  Mais  il  est  important,  avec  l’expérience 
dont  nous  disposons  aujourd'hui,  de  savoir  com¬ 
ment  ces  accidents  peuvent  influencer  la  marche 
du  traitement,  en  obligeant  par  exemple  à  l’in¬ 
terrompre  ou  à  le  ralentir,  et  comment  ils  agis¬ 
sent  sur  la  maladie  eUe-même,  qu’ils  en  hâtent 
la  guérison  ou  en  aggravent  l’évolution.  C’est 
à  ce  dernier  point  de  vue  que  nous  nous  place¬ 
rons. 

Les  principaux  accidents  de  i’aurotliéra- 
pie.  —  Ils  sont  variés,  la  liste  en  est  déjà  longue 
et  s’allonge  tous  les  jours,  mais  voici  ceux  qu’on 
rencontre  le  plus  souvent  : 

1°  Accidents  gastro-intestinaux.  —  Ce  sont 
les  plus  fréquents,  souvent  réduits  à  de  siinples 
incidents  :  nausées,  vomissements,  coliques,  diar¬ 
rhée  passagère.  Quelques  malades  présentent  des 
diarrhées  abondantes  et  rebèlles.  Les  ictères 
auriques  sont  rares,  nous  n’en  avons  observé  que 
deux  cas,  dont  l’un  au  moins  nous  parut  un  ictère 
infectieux  survenu  en  cours  du  traitement. 

2°  Accidents  cutanéo-muqueux  :  le  prurit, inci¬ 
dent  banal  quand  il  est  isolé,  symptôme  d’alarme 
utile;  les  placards  urticariens  fugaces,  les  éry¬ 
thèmes  localisés  ou  généralisés,  les  ér3d;hro- 
dermies  exfoliatrices,  le  plus  grave  de  tous  les 
accidents  cutanés,  pour  ne  signaler  que  les  plus 
fréquents.  Comme  accidents  muqueux,  les  stoma¬ 
tites  ulcéreuses  ou  leucokératosiques  s’observent 
souvent,  les  conjonctivites,  les  vulvites  sont 
beaucoup  plus  rares. 

30  Accidents  rénaux.  —  Au  début,  on  atta¬ 
chait  une  grande  importance  à  l’albuminurie 
toxique  des  sels  d’or.  On  arrêtait  le  traitement 
aux  moindres  traces  d’albumine  dans  les  urines. 
L'expérience  nous  a  montré  que  les  néphrites 
auriques  sont  rares,  que  l’albuminurie  aurique  est 
la  plupart  du  temps  sans  importance  et  qu’elle  ne 
commande  ni  la  diminution,  ni  l’espacement  des 
doses.  On  a  fait  grand  bruit  autour  de  «  l’anurie 
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aurique  »  :  chez  trois  malades  où  nous  avons 
observé  l’interruption  de  l’excrétion  urinaire  ;  il 
ne  s’agissait,  vérification  faite,  que  de  rétention 
d’urine  momentanée,  peut-être  due  à  une  sorte 
d’énanthème  urétral. 

4°  Accidents  divers.  —  Accidents  immédiats 
légers,  peu  fréquents,  de  faible  portée  :  sensation 
de  chaleur,  étouffement,  angoisse  avec  tachycar¬ 
die,  céphalée,  survenant  immédiatement  après 
l’injection.  Amaigrissement  qui  se  montre  dans  la 
moitié  des  cas  chez  ceux  qui  peuvent  recevoir  des 
doses  suffisantes,  asthénie  qui  s’observe  surtout 
avec  les  fortes  doses,  douleurs  articulaires  généra¬ 
lement  fugaces,  mais  plusieurs  fois,  à  notre  obser¬ 
vation,  durables  et  résistant  à  tout  traitement, 
névrites  avec  atrophie  musculaire,  élévations  ther¬ 
miques  suivant  chaque  injection,  et  pouvant  se 
prolonger  ;  il  en  sera  reparlé  plus  loin. 

La  plupart  des  accidents  de  t«us  les  types 
s’observent  en  cours  de  traitement  ;  une  dizaine 
de  fois  nous  avons  observé  des  accidents  à  retar¬ 
dement, par  exemple  une  éruption  d’aurides  appa¬ 
rue  deux  mois  après  la  cessation  de  tout  traite¬ 
ment. 

Nature  des  accidents.  —  Les  auteurs  danois, 
Môllgaard  et  ICiiud  Faber,  avaient  pensé  que  les 
accidents  de  l’aurothérapie  étaient  des  accidents 
tuberculino-toxiques)^his  même,  ils  avaient  pensé 
que  ces  réactions  accidentelles  étaient  la  signa¬ 
ture  d’une  lutte  favorable  de  l’organisme  contre 
son  infection.  Actuellement  encore  d’ailleurs, 
Knud  Secher,  dans  un  article  récent,  interprète 
les  réactions  cliniques  jjrovoquées  par  le  traite¬ 
ment  comme  le  résultat  de  l’action  des  toxines 
libérées.  Cette  opinion  n’a  jamais  été  admise  en 
France  et,  dès  1925,  Léon  Bernard,  Rist  s’élevaient 
contre  l’hypothèse  d’un  choc  tuberculinique. 

Les  accidents  auriques  présentent,  en  effet,  une 
analogie  troublante  avec  les  intoxications  métal¬ 
liques,  et  les  syiDhiligraphes  ont  abondamment 
décrit,  à  propos  de  diverses  chimiothérapies  (mer¬ 
cure,  arsenic,  bismuth),  les  accidents  que  nous 
observons  actuellement  chez  nos  tuberculeux.  La 
stomatite  mercurielle  est  devenue  classique  et,  pour 
ne  pas  présenter  la  même  morphologie  que  les 
aurides  buccales,  il  nous  paraît  bien  cependant 
que  ce  soient  des  accidents  de  même  ordre.  Les 
troubles  digestifs,  les  diarrhées  profuses  sont  aussi 
symptomatiques  des  intoxications  mercurielles 
ou  arsenicales;  l’arsénothérapie  provoque  des 
érythrodermies  desquamantes  et  des  ictères, 
graves;  le  bismuth,  à  doses  élevées,  produit  des 
asthénies  extrêmement  marquées,  et  l’on  pour¬ 
rait  ainsi  poursuivre  la  comparaison  à  propos  de 
chacun  des  accidents. 
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lyC  choc  tuberculinique,  par  contre,  ne  repro¬ 
duit  jamais  une  pareille  sjunptomatologie,  et, 
alors  que  les  accidents  de  la  chrysothérapie  sont 
essentiellement  irréguliers  et  variables,  ceux  de  la 
tuberculine  se  produisent  à  chaque  fois  et  toujours 
de  la  même  façon.  On  peut  injecter  des  sels  d’or  à 
haute  dose  à  certains  tuberculeux  sans  provoquer 
la  moindre  réaction  focale  ni  la  moindre  'élévation 
thermique.  Est-ce  là  la  constance  d’accidents 
tuberculino-toxiques  ?  Au  début  de  leur  pra¬ 
tique,  les  médecins  danois  avaient  préparé  un 
sérum  antitoxique  pour  combattre  les  accidents, 
mais  ils  ne  tardèrent  pas  à  l’abandonner  devant  le 
peu  de  résultats  qu’ils  en  obtenaient.  Parfois 
même  on  observait  une  physionomie  particulière 
des  aurides  chez  les  malades  traités  par  le  sérum. 
Sayé  a  observé  des  exanthèmes  sériques,  plus 
intenses  que  les  exanthèmes  sanocrysiniques  et 
différents  daift  leur  morphologie. 

Mais  d’autre  part  ces  phénomènes  d’intolérance 
ne  sont  pas  particuliers  aux  tuberculeux.  E’auro- 
thérapie  a  étendu  son  domaine  à  certaines  formes 
de  rhumatismes  chroniques,  par  exemple,  et  ces 
malades'ont  présenté  des  accidents  tout  comme  les 
tuberculeux. 

Comment  encore,  s’il  s’agissait  de  réactions 
tuberculiniques,  pourrait-on  assister,  sous  l’ac¬ 
tion  de  l’auro-thiosulfate  de  soude,  à  la  résorption 
de  lésions  tuberculeuses  importantes,  sans  obser¬ 
ver  un  choc  important  ? 

Enfin,  des  expériences  de  Calmette,  Nègre  et 
Boquet,  on  peut  conclure  que  la  sanocrysine  est, 
invitro,trhs  peu  toxique  pour  le  bacille  tubercu¬ 
leux,  qu’elle  est  sans  effet  sur  la  tuberculose  des 
animaux  de  laboratoire  et  qu’elle  ne  met  en 
liberté  aucun  poison  toxique  par  son  contact  in 
vitro  avec  des  bacilles  tuberculeux. 

Il  nous  semble  donc  impossible  d’admettre 
rh3q)othèse  d’une  lyse  bactérienne  et  d’une  action 
spécifique  de  la  sanocrysine  sur  le  bacille  tuber¬ 
culeux. 

Nous  ne  croyons  pas  non  plus,  et,  en  tout  cas, 
rien  dans  notre  pratique  de  l’aurothérapie  ne  nous 
a  permis  de  l’apprécier,  que  les  réactions  faibles 
ou  violentes  puissent  être  le  signe  révélateur  d’une 
action  favorable  de  l’or  sur  la  lésion  tuberculeuse. 
Ees-  phénomènes  réactionnels  ne  nous  paraissent 
pas  à  rechercher,  ils  nous  semblent  indifférents 
par  rapport  aux  résultats. 

Les  doses  et  les  accidents.  —  Notons 
d’abord  que  l’or  paraît  un  des  moins  toxiques 
parmi  les  métaux  utilisés  en  chimiothérapie.  Nous 
avons  pu  pousser  les  doses  de  thiosulfate  auro- 
sodique  injectées  jusqu’à  2  grammes  par  semaine 
sans  incident  autre  que  de  l’asthénie.  C’était 
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l’équivalent  de  80  centigrammes  d’or  métal. 
Comme  les  doses  usuelles  de  mercure,  de  bismuth 
et  même  d’arsenic  restent  loin  de  ce  taux  ! 

L’opinion  courante  veut  que  les  accidents  soient 
d’autant  plus  fréquents  et  plus  graves  que  les 
doses  employées  sont  plus  élevées.  En  consé¬ 
quence,  le  médecin  prudent  éviterait  les  accidents 
en  s’en  tenant  aux_  petites  doses.  Il  pourra  croire 
qu’il  continue  cependant  à  être  utile  à  son  malade, 
s’il  arrive  à  se  persuader  que  ces  petites  doses  sont 
néanmoins  efficaces.  Rien  de  tout  cela  n’est 
exact.  Nous  avons  montré  ailleurs  que  le  pour¬ 
centage  des  résultats  heureux  obtenus  croît  avec 
l’importance  des  doses  utilisées,  et  que  les  faibles 
doses  sont  loin  d’avoir  l’efficacité  des  fortes.-  Il 
n’est  pas  vrai  que  l’emploi  des  faibles  doses  mette 
à  l’abri  des  accidents.  Nous  connaissons  une  éry¬ 
throdermie  desquamative  généralisée  grave  et  im 
cas  de  mort  rapide  par  réaction  focale  grave  sur¬ 
venue  après  une  seule  injection  de  5  centigrammes 
de  crisalbine.  L’emploi  des  faibles  doses,  surtout 
longtemps  prolongé,  a  de  plus  l’inconvénient  très 
net  de  sensibiliser  constamment  le  malade  vis-à- 
vis  des  doses  plus  fortes  qui  seules  sont  efficaces 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 

En  réalité,  les  accidents  se  produisent  aux  doses 
les  plus  variables,  le  seuü  de  toxicité  varie  chez 
le  même  sujet,  qui  ne  supportera  pas  les 'mêmes 
doses  à  deux  séries  différentes  de  traitement.  Il 
est  curieux  que  presque  toujours  l’intolérance  se 
manifeste  par  la  même  série  d’accidents  :  diarrhée 
ou  poussée  cutanée  avec  possibilité  de  superposi¬ 
tion  d’accidents  divers. 

Prédisposition  aux  accidents  (contre-indi¬ 
cations).  —  On  a  décrit  des  états  spéciaux  qui 
constitueraient  une  prédisposition  aux  accidents, 
et  surtout  aux  accidents  graves,  et  par  suite  autant 
de  contre-indications  à  l’emploi"  de  l’aurothé- 
rapie. 

On  a  parlé  de  prédispositions  rénales,  intesti¬ 
nales,  cutanées.  Il  ne  nous 'est  pas  apparu,  expé¬ 
rience  faite,  qu’il  soit  toujours  impossible  de  faire 
tolérer  une  quantité  suffisante  de  sels  d’or  à 
d’anciens  albuminuriques.  Un  de  nos  malades 
qui  avait  au  début  du  traitement  une  albuminurie 
prononcée  avec  un  peu  d’anasarque,  a  pu  suppor¬ 
ter  tout  le  traitement,  en  tirer  bénéfice,  et  termi¬ 
ner,  sans  albuminurie  ni  œdème.  Malgré  ce  qui 
s’écrit  couramment,  nous  n’avons  jamais  vu  l’au- 
rothérapie  aggraver  la  tuberculose  intestinale,  ni 
donner  des  aurides  plus  spécialement  chez  d’anciens 
eczémateux  ou  psoriasiques  (chez  un  de  ces  der¬ 
niers  observé  par  noùs,  le  psoriasis  a  été  très  nette¬ 
ment  amélioré). 

Il  ne  paraît  pas  que  les  accidents  auriques  dépen- 


AMEUILLE,  HINAULT.  LES  ACCIDENTS  DE  L’AUROTHËRAPIE  35 

(lent  souvent  de  grandes  insuffisances  viscérales,  malades  dont  nous  avons  contrôlé  le  traitement 
rénales,  hépatiques,  etc.  Ces  diagnostics  d’insuffi-  pendant  toute  sa  durée.  De  ce  que  nous  avons  \-u, 

sance  sont  s:)Uvent  portés  à  la  légère,  et  c’est  sim-  il  résulte  que  quelques-unes  de  ces  hémoptysies 

plifier  singulièrement  le  mécanisme  des  intolé-  décèlent  une  réactivation  dont  on  fait  la  preuve 
rances  médicamenteuses  que  de  l’attribuer  à  des  avec  les  procédés  d’examen  usuels,  mais  que  la 
troubles  mystiques  des  grands  viscères,  en  dehors  plui:)art,  dues  sans  aucun  doute  à  l’action  de  l’or, 
de  toute  lésion  démontrable.  ne  sont  pas  l’indice  d’une  réactivation  et  perniet- 

Cependant,  il  paraît  certain  ciue  quelques  dia-  tent  de  continuer  le  traitement. 

Ijétiques  tolèrent  très  mal  l’administration  de  l’or.  Il  paraît  bien  en  être  ainsi  des  pleurésies.  Kmid 
Mais,  pour  un  cas  fâcheux,  nous  en  connaissons  h'aber,  Sayé,  Mollard  ont  signalé  l’apparition  de 
au  moins  cinq  où  l’aurothérapie  a  été  admirable-  pleurésies  chez  des  malades  soumis  à  l’aurothé- 
ment  tolérée,  même  dans  de  grands  diabètes  avec  rapie  ;  nous-mêmes  en  avons  observé  deux  cas. 
dénutrition,  et  a  pu  donner  des  résultats  très  Sommes-nous  en  droit  de  les  rapporter  à  l’action 
ajrpréciables.  de  l’or  ?  On  a  voulu  trouver  à  ces  pleurésies  une 

En  somme,  il  en  est  du  traitement  aurique  symptomatologie  un  peu  particulière  avec  un 
comme  du  traitement  arsenical,  par  exemple  ;  il  début  brusque,  un  éjranchement  peu  abondant  et 
existe  très  certainement  des  raisons  qui  expli-  une  durée  de  trois  semaines.  Mais  nous  connais- 
(prent  l’intolérance,  mais  nous  ne  les  connaissons  sons  bien  ces  pleurésies  chez  les  tuberculeux,  elles 
pas  et  ne  pouvons  donc  par  conséquent  établir  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  l’écrit  généralement 
aucune  contre-indication  a  priori.  d’ailleurs  et  guérissent  la  plupart  du  temps  assez 

Accidents  de  l’aurothérapie  par  rapport  rapidement;  enfin,  aucune  statistique  ne  nous  a 
à  la  maladie.  — ■  Pour  juger  des  aggravations  montré  que  les  pleurésies  sont  plus  fréquentes 
possibles,  on  a  surtout  parlé  des  élévations  ther-  chez  les  tuberculeux  soumis  au  traitement  et  chez 
miqires,  des  hémoptysies,  des  pleurésies  et  des  les  malades  qui  n’ont  jamais  reçu  de  crisalbine. 
réactivations  focales.  De  même  que  nous  aper-  Il  nous  paraît  donc  bien  difficile  d’admettre  dans 
cevofis  les  difficultés  d’appréciation  des  guérisons  l’état  actuel  de  nos  connaissances  une  action  spé- 
tliérapeutiques,  nous  ne  nous  dissimulons  pas  les  cifique  de  l’or  sur  l'apparition  d’un  épanchement 
difficultés  d’appréciation  des  aggravations.  ^  pleural. 

Pour  les  élévations  thermiques,  le  doute  ne  Au  contraire  de  ce  qui  se  passe  pour  les  niani- 
semble  pas  permis.  Deur  coïncidence  avec  chaque  festations  hémoptoïques  oupleurales,  nous  croyons 
injection,  leur  répétition  à  chaque  dose  en  font  volontiers  que  le  traitement  aurique  peut  aggra- 
bien  un  incident  spécifique  de  l’aurothérapie.  ver  des  lésions  laryngées.  Nous  l’avons  observé 
Mais  il  nous  a  paru  sans  portée  sur  une  aggrava-  trois  fois  d’une  façon  nette.  Pour  deux  de  ces 
tion  possible  de  la  maladie.  Nous  relevons  ces  malades  il  s’agissait  seulement  de  phénomènes 
accidents  assez  rarement  dans  notre  statistique,  congestifs,  mais  pour  le  troisième,  il  s’agissait 
d'ailleurs,  mais  il^  nous  paraissent  de  l’ordre  des  d’une  ulcération  d’un  aryténoïde;  tous  les  trois 
élévations  thermiques  consécutives  à  des  insuf-  s’aggravèrent  de  façon  indiscutable  en  cours  de 
Hâtions  de  pneumothorax  ou  à  des  injections  traitement.  Mollard,  dans  sa  thèse,  a  signalé  des 
d’huile  intrapleurales.  faits  analogues  rapportés  par  Capuani  qui  reconi- 

Ceci  dit^  pour  la  tuberculose  chronique  de  mande  la  plus  grande  prudence  dans  les  tuber- 
l’adulte.  Dans  les  formes  aiguës  ou  simplement  culoses  compliquées  de  laryngite.  Nous  croyons 
évolutives  avec  fièvre  élevée,  il  arrive  parfois  que  que  cette  dernière  recommandation  est  exagérée 
le  traitement  aurique  soit  mal  supporté  et  que  la  et  qu’une  laryngite  ne  contredndique  nullement 
réaction  thermique  souvent  très  accusée  soit  la  l’aurothérapie,  dont  au  contraire  elle  peut  béné- 
traduction  d’un  choc  violent  qui  nous  paraît  à  ficier. 

éviter.  Réactivations  de  foyers.  —  Nous  avons  vu 

Da  question  est  plus  difficile  à  juger  quand  que  les  auteurs  danois,  avec  Môllgaard  et  Sécher, 
il  s’agit  A' hémoptysies.  Elles  sont  elles-mêmes  des  ne  mettaient  pas  en  doute  la  réaction  de  foyers  er 
épisodes  assez  fréquents  dans  la  tuberculose  pour  l’assimilaient  à  un  choc  tuberculino-toxique.  Nous 
qu’il  soit  permis  de  parler  de  coïncidence.  Des  avons  dit  dans  un  chapitre  précédent  pourquoi 
trouvons-nous  plus  fréquemment  chez  les  malades  nous  ne  nous  étions  pas  ralliés  à  cette  h^'pothèse. 
soumis  à  l’aurothérapie,  certainement  non;  cepen-  Mais  il  n’en  est  pas  .moins  vrai  que  quelques 
dant  il  peut  arriver  que  l’or  injecté  dans  les  veines  malades,  sous  l’action  de  l’or,  présentent  des  signes 
déclenche  des  hémoptysies.  De  fait  est  rare.  Nous  cliniques  momentanément  plus  accusés,  certains 
l’avons  observé  trois  fois  seulement  chez  les  même  (mais  c’est  l’exception)  voient  augmenter 
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leur  expectoration  pendant  un  jour  ou  deux.  Il  est 
bien  difficile  néanmoins  de  dire  quelle  est  la  part 
de  l’aurothérapie  dans  ces  manifestations  stétha- 
coustiques  qui  sont  rares,  inconstantes,  passagères, 
qui  enfin  chez  le  même  malade  se  succèdent  par¬ 
fois  avec  une  irrégularité  déconcertante.  En  tout 
cas  la  réaction  focale  n’apparaît  pas  comme  un 
accident  fréquent  de  l’aurotliérapie  et  ne  saurait 
par  conséquent  nous  retenir  bien  longtemps. 

Il  nous  a  semblé  important  d’envisager  la  possi¬ 
bilité  des  auro-réactivations  des  lésions  pulmo¬ 
naires.  Iv’accord  n’est  pas  fait  sur  ce  sujet.  Bezan- 
çon.  Sécher,  Wurtzen,  Sayé  ont  rapporté  des  cas 
isolés  d’aggravation  avec  formation  de  foyers 
broncho-pneumoniques,  mais  ces  relations  sont 
suffisantes  en  nombre  pour  juger  la  question. 
Nous  avons  dit,  nous  aussi,  à  propos  des  hémopty¬ 
sies,  que  dans  un  cas  malheureux  nous  croyions 
pouvoir  mettre  au  passif  de  l’aurothérapie  l’acti¬ 
vation  des  foyers  pulmonaires.  Dans  un  autre 
cas  dont  nous  aurons  à  parler,  le  traitement  a  pro¬ 
voqué  une  érythrodermie  grave  et  la  maladie  à 
partir  de  ce  moment  a  évolué  avec  ime  rapidité 
surprenante.  Sans  vouloir  trancher  la  question,  il 
nous  faut  tout  de  même  bien  admettre  la  possi¬ 
bilité  des  auro-activations  tout  au  moins  chez  les 
malades  graves,  ce  qui  dans  notre  espritn' entraîne 
pas  la  conviction  qu’il  faille  rejeter  systématique¬ 
ment  l’emploi  de  la  chysothérapie  dans  les  tuber¬ 
culoses  avancées. 

Non  seulement  on  a  reproché  aux  sels  d’or  de 
provoquer  des  accidents  nombreux  et  variés, 
souvent  graves,  mais  on  leur  a  reproché  aussi  leur 
action  éphémère.  Malheureusement  nous  ne  pou¬ 
vons  pas  dire  qu’une  seule  série  même  de  10  à 
12  grammes  de  sanocrysine  suffise  pour  guérir 
ou  même  améliorer  une  tuberculose  pulmonaire. 
Il  est  parfois  nécessaire  de  recourir  à  plusieurs 
séries  pour  amorcer  une  amélioration  indiscutable. 
Bien  plus,  les  améliorations,  pour  indiscutables 
qu’elles  soient,  ne  sont  souvent  que  momentanées, 
et  il  nous  est  arrivé  plusieurs  fois  dlassister  à  des 
reprises  d’évolution  quelques  mois  après  avoir 
enregistré  un  succès  thérapeutique.  Eh  est-il 
autrement  d’ailleurs  dans  la  chimiothérapie  de  la 
syphihs  ?  Cependant  qu’on  faisait  à  l’aurothérapie 
les  griefs  habituels  à  toute  thérapeutique  nouvelle, 
quelques  observateurs  ayant  cru  remarquer  les 
bienfaits  de  certains  troubles  toxiques  se  deman¬ 
daient  s’il  n’était  pas  salutaire  de  les  provoquer 
et  si  les  effets  heureux  de  l’aurothérapie  n'étaient 
pas  la  conséquence  du  shock  provoqué  par  ces 
accidents.  On  avait  vu  gtiérir  un  psoriasis  en 
même  temps  qu’une  érythrodermie  crisalbi- 
nique  et  tout  naturellement  on  pensait  à  une  réac¬ 
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tion  favorable.  Debœuf.  et  Mollard  ont  rappelé  à 
ce  propos  l’opinion  de  Nicolas  au  sujet  du  traite¬ 
ment  de  la  syphilis  par  le  rhodarsau;  à  savoir  que 
■  les  malades  ayant  présenté  des  accidents  graves 
paraissaient  échapper  ensuite  aux  accidents  tar¬ 
difs  de  la  syphihs. 

Existe-t-il  en  réalité  des  accidents  bienfaisants 
et  des  accidents  aggravants  ?  Nous  avons  fait 
deux  classifications- parmi  nos  observations  pour 
essayer  d’en  dégager  une  conclusion  ;  les  malades 
ayant  présenté  des  aurides  et  ceux  qui  ont  sup¬ 
porté  le  traitement  sans  incident;  ensuite  ceux  qui 
ont  bénéficié  de  l’aurothérapie  et  ceux  qui  n’en 
ont  retiré  aucun  bénéfice.  Nous  nous  sommes  vite 
aperçus  que  ces  catégories  n’étaient  pas  super¬ 
posables  et  que, parmi  les  «accidentés»,  il  n’y  avait 
pas  plus  d’améliorationS'  que  parmi  les  autres-. 
Nous  n’avons  jamais  constaté  non  plus  que  les 
«  aurides  »  aient  souvent  coïncidé  avec  de  remar¬ 
quables  améliorations.  En  ce  qui  concerne  stric¬ 
tement  nos  observations  personnelles,  il  est  assez 
curieux  de  remarquer  que  les  deux-  érythroder¬ 
mies  graves  qu’ü  nous  a  été  donné  de  voir  ont 
évolué  de  façon  absolument  différente.  Un  malade, 
a  guéri  de  son  érythrodermie  en  même  temps 
qu’il  améliorait  ses  lésions  pulmonaires  indiscu¬ 
tablement  sous  l’action  du  traitement.  L’appari¬ 
tion  de  l’érythrodermie  chez  l’autre  a  marqué  le 
début  d’une  évolution  rapidement  fatale. 

En  résumé,,  biem  qu’il  y  ait  quelques  coïnci¬ 
dences  troublantes,  les  aurides  semblent  évoluer 
pour  leur  compte  et  le  shock  qu'eUès  pourraient 
provoquer  n’influence  pas  favorablement  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie.  Il  nous  paraît  judicieux  d'évi¬ 
ter  les  accidents  dont  le- rôle  thérapeutique  est 
pour  le  moins  incertain. 

Dose  toxique  et  dose  thérapeutique.  — 
C’est  un  préjugé  fort  courant  que  de  les  croire 
correspondantes.  On  entend  souvent  dire  qu’une 
dose  minime  de  médicament  actif,  quel  qu’il  soit, 
doit  suffire  à  produire  des  effets  tiiérapeutiques 
si  elle  suffit  à  produire  des  accidents.  Ce  postulat, 
qui  ne  mérite  même  pas  la  discussion,  a  conduit, 
en  aruothérapie,  à  la  méthode  des  «petites  doses». 
Nous  avons  dit  la  faible  efficacité  thérapeutique 
de  cette  méthode,  l’insuffisante  protection  qu’elle 
réahse  contre  les  accidents,  la  sensibihsation  qu’elle 
prépare  vis-à-vis  des  doses,  efficaces. 

Tout  le  monde  sait  maintenant  qu’il  y  a  des 
tuberculoses  pulmonaires  très  auro-sensibles, 
d'autres  absolument  auro-résistantes.  L’auro- 
sensibüité  des  lésions  tuberculeuses  est  sans 
rapport  avec  là  tolérance -de  l'or  chez  lé  sujet  qui 
en  est. porteur.  Il  est  possible,  probable  même 
que  pour  chaque  tuberculeux,  il'  y  ait  une  dose 
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efficace  particulière  d’or.  Nous  n’en  connaissons 
pas  la  mesure,  et  ce  n’est  pas  sa  tolérance  qui  nous 
la  donne. 

Il  est  possible  du  reste  que  cette  tolérance  soit 
variable  pour  chaque  sujet  d’une  préparation 
aurique  à  l’autre,  mais  il  n’est  pas  certain  que  les 
préparations  auriques  les  mieux  tolérées  soient 
les  plus  efficaces. 

Accidents  et  marche  du  traitement.  — 
Nous  allons  maintenant  préciser  le  schéma  d’un 
traitement  tel  que  nous  l’entendons,  sans  pré¬ 
tendre  aucunement  fixer  dans  le  temps  les  limites 
et  les  doses  de  l’aurothérapie. 

En  général,  dans  les  tuberculoses  chroniques  non 
évolutives  nous  pensons,  avec  Permin,  Knud  Sé¬ 
cher,  Fischer,  etc.,  qu’il  faut  donner  des  doses  éle¬ 
vées  et,  sans  aller  jusqu’à  2  centigrammes  de  sano- 
crysine  par  kilogramme  du  poids  du  sujet,  nous 
pensons  qu’il  ne  fautpas  rester  au-dessous  deosr.so 
par  injection.  Par  mesure  de  prudence  et  pour  une 
première  série  nous  observons  la  progression  sui¬ 
vante  :  osr,io,  08^,25  d’hyposulfite  auro-sodique, 
et  nous  passons  immédiatement  à  os^'.so  pour 
atteindre  le  plus  vite  possible  deux  injections  de 
oS'',5o  par  semaine.  Quelquefois  même,  mais 
exceptionnellement,  deux  fois  i  gramme  par 
semaine  jusqu’à  ce  que  le.  malade  ait  reçu  au 
moins  10  grammes  en  totalité.  Non  seulement 
nous  croyons  qu’il  n’y  a  pas  intérêt  à  s’attarder 
aux  faibles  doses,  mais  nous  croyons  volontiers 
qu’elles  sont  sans  effet  sur  la  maladie  et  peut-être 
nuisibles  pour  le  traitement,  comme  nous  l’avons 
exposé  précédemment. 

Dans  les  tuberculoses  évolutives,  à  forme  pneu¬ 
monique,  ou  dans  les  tuberculoses  aiguës  nous 
pensons  encore,  avec  Knud  Secher,  qu’il  faut  avoir 
recours  aux  doses  faibles  entre  oS'',o5  et  08^,25.  Il 
n’est  pas  possible  d’établir  de  règles  précises,  tout 
dépend  de  la  résistance  du  malade  et,  dans  ce  cas, 
ilnefaut  administrerlesselsd’orqu’avec  beaucoup 
de  prudence,  en  particulier  aux  malades  qui  ont 
des  courbes  de  température  à  grandes  oscillations. 
En  règle  générale  il  faut  avoir  la  prudence  d’at¬ 
tendre  la  fin  des  manifestations  toxiques  pour 
passer  à  l’injection  suivante,  mais  il  n’est  pas  tou¬ 
jours  nécessaire  de  recommencer  par  les  petites 
doses  de  début,  et  très  souvent  il  est  possible  de 
reprendre  le  traitement  à  la  dose  à  laquelle  on 
s’était  arrêté. 

En  résumé,  nous  croyons  qu’il  faut  aborder 
très  vite  les  doses  élevées,  les  manier  en  consi¬ 
dération  des  accidents  possibles,  les  suspendre 
et  les  reprendre  aussi  souvent  qu’il  est  néces¬ 
saire. 

Il  est  alors  bien  rare  d’être  amené  à  l’abandon 


définiiif  du  traitement.  Notre  expérience  de  l’auro- 
thérapie  porte  à  présent  sur  plus  de  i  800  cas. 
Parmi  ces  malades  nous  en  avons  suivi  plus  par¬ 
ticulièrement  214  pendant  toute  la  durée  de  leur 
traitement  et  10  fois  seulement  nous  avons 
dû  abandonner  l’aurothérapie,  c’est-à-dire  dans 
5  p.  100  à  peine  des  cas  traités.  Cependant  12 1  ma¬ 
lades,  soit  plus  de  50  p.  100,  avaient  présenté  des 
complications.  C’est  un  chiffre  considérable,  mais 
nous  avons  tenu  compte  de  l’incident  le  ])lus 
léger  et  le  plus  passager  qui  ait  pu  survenir,  tel 
que  nausées,  élévation  thermique  ou  légère  albu¬ 
minurie,  et  eh  effet  la  plupart  de  ces  incidents 
étaient  si  bénins  que  nous  comptons  seulement 

10  abandons  définitifs  de  la  thérapeutique. 

Traitement  des  accidents  auriques.  —  Il 

a  été  proposé  de  nombreux  traitements  des  acci¬ 
dents  auriques,  depuis  le  sérum  des  médecins 
danois  aujourd’hui  délaissé  par  tous,  jusqu’aux 
traitements  opothérapiques.  Il  n’en  est  malheu¬ 
reusement  aucun  qui  soit  réellement  efficace. 

Voici  ceux  que  nous  avons  l’habitude  d’em¬ 
ployer  et  qui  nous  ont  paru  mériter  quelque 
attention.  Nous  n’osons  pas  dire  qu’ils  forment  un 
arsenal  thérapeutique  bien  redoutable. 

1°  E’aùto hémothérapie  répétée  tous  les  deux 
ou  trois  jours,  dans  certains  cas  de  prurit  intense, 
a  paru  nous  donner  de  bons  résultats.  Elle  n’a 
rien  changé  aux  accidents  cutanés  graves. 

2°  D’opothérapie  hépatique  et  splénique  à  la 
dose  de  20  centigrammes  pro  die  a  heureusement 
influencé  certains  troubles  digestifs.  Chez  quelques 
malades  nous  en  donnons  systématiquement  pen¬ 
dant  toute  la  durée  du  traitement. 

30  De  chlorure  de  calcium  intraveineux  nous 
a  rendu  d’appréciables  services  dans  les  vomisse¬ 
ments  et  les  diarrhées. 

4°  De  sérum  artificiel  adrénaliné  a  permis  à 
certains  grands  malades  d’éviter  le  shock,  que  nous 
produisions  beaucoup  plus  fréquemment  avant 
son  emploi. 

50  De  bromure  de  sodium  intraveineux  nous 
a  paru  de  beaucoup  la  méthode  la  plus  efficace  dans 
les  prurits. 

6°  Signalons  enfin  la  glycothérapie  (50  centi¬ 
grammes  de  glucose  par  jour  per  os),  préconisée 
récemment  par  Dumarest. 

Nous  ne  nous  dissimulons  pas  l’entrave  que  les 
très  nombreux  incidents  mettent  au  contrôle  des 
traitements  auriques.  Dans  58  p.  100  des  cas  en 
effet  nous  rencontrons  un  incident.  Si  léger  soit-il, 

11  commande  l’observation  attentive  du  malade 
avec  le  devoir  impérieux  pour  le  médecin  de  pour¬ 
suivre  la  thérapeutique  en  faisant  tolérer  à  son 
malade  la  plus  forte  dose  possible  et  en  restant 
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convaincu  que  les  acddénts  ne  sont  pas  affaire 
de  posologie,  comme  on  se  plaît  à  le  publier  trop 
souvent.  Il  n’y  a  pas  une  posologie  de  la  sanocry- 
sine  qui  donne  des  accidents  et  une  posologie  qui 
n’en  donne  pas. 

Devant  les  accidents  qui  rendent  l’aurothérapie 
effrayante  à  beaucoup  de  nos  conternporains, 
nous  ne  pouvons  qu’évoquer  le  souvenir  des 
débuts  de  l’arsénothérapie  dans  la  syphilis.  Qui 
songerait  actuellement,  exception  faite  pour 
quelques  timorés  encore  trop  nombreux,  à  refuser 
un  traitement  arsenical  à  un  syphilitique  '?  Dans 
notre  ordre  d’idées,  quel  phtisiologue  terrorisé 
par  la  crainte  d’une  embolie  gazeuse  refuserait 
un  pneumothorax  à  un  tuberculeux  ?  Et  cepen¬ 
dant,  est-il  rien  d’aussi  dramatique  parnïi  les 
«  aurides  »  ?  Jamais,  croyons-nous,  la  gravité  d’un 
tel  accident  n’a  retenu  la  main  d’un  médecin 
avant  une  insufflation,  et  cependant  la  plus  sûre 
technique  n’a  jamais  nus  le  phtisiologue  le  plus 
averti  complètement  à  l’abri  de  pareille  mésaven¬ 
ture. 

C’est  donc  non  seulement  parce  que  nous 
croyons  fermement  à^l’efficacité  de  l’aurothérapie, 
mais  aussi  parce  que  nous  croyons  à  l’extrême 
rareté  de  ses  accidents  graves  què  nous  croyons 
qu’elle  a  sa  grande  place  dans  la  thérapeutique 
de  la  tuberculose. 
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APÈP,Çy  SUR  LE 
DÉVELOPPEMENT  MOTEUR 
ETPSYCHIQUE  DE  L’ENFANT  <  > 


ËdOMard  PICHÔN 

Méaedn  dés  hôpilaux  de  Paris. 

Quand,  dans  une  courte  leçon,  l’on  aborde  un 
sujet  aussi  vaste  que  celui  dont  je  vais  parler,  on 
risque  touj  ours  .de  paraître  superficiel.  '  Ces  exposés 
brefs  de  vastes  questions  ont  pourtant  leur  uti¬ 
lité  :  quand  ils  sont  réussis, -ils  ont  en  effet  le  pré¬ 
cieux  avantage  d’offrir  toutes  triées  atix -auditeurs 
les  doimées  essentielles  d’un  vaste  chapitre  scien¬ 
tifique,  .et  de  permettre  par  conséquent  auxdits 
auditeurs  .soit  d’acquérir  à  peu  de  frais  une  bonne 
vue  d’ensemble  du  domaine  étudié,  soit  de  s'orien¬ 
ter  commodément  pour  des  recherches  person¬ 
nelles  lultérieuies.  C’est  "  pourquoi  nous  aimons, 
dans  l’enseignement  médical  français,  ces  études 
récapitulatives.  Mais  nous  ne  nous  en  .dissimulons 
pas  la  très  -grave  difficiilté  ;  aussi  m’est-il  néces¬ 
saire  de  réclamer  d’abord  ici  pour  moi  la  bien¬ 
veillance  ide  tous  ceux  auxquels  je  m’adresse. 


Dans  le  développement  moteur  proprement 
dit,  il  faut  -n’inclure  que  le  développement  des 
éléments  moteurs  du  systèine  nerveux,  et  des 
fonctions  attachées  à  ces  éléments. 

J’aurai  à  indiquer  ultérieurement  que  les  mou¬ 
vements  d’rm  sujet  relèvent  aussi,  dans  leurs 
modalités,  du  stade  de  développement  psychique 
auquel  ce  sujet  est  arrivé.  Mais  c’est  dà  une  ques¬ 
tion  qu'’'Un  |bon  clinicien  doit  bien  se  garder  de 
confondre  avec  celle  de  la  motricité,  qui  est 
purement  neurologique. 

Il  y  a  toute  apparence  que  les  fonttiôns  motrices 
àe  la  moelle  sont  pleinement  développées  dès  la 
naissance.  Ce  qui,  en  ce  domaine,  est  particulier 
aux  premiers  mois  de  la  vie,  c’est  seulement  l’état 
de  moindre  'inhibition  où  se  trouvent  ces  fonc¬ 
tions,  du  fait  du  régime  encore  imparfait  des  f ré¬ 
nations  d’origine  corticale. 

On  sait  qü’à  cette  époque  de  la  vie,  la  titilla¬ 
tion  deda  plante  du  pied  provoque  de  façon  cons¬ 
tante  lé  phénomène  de  Babinski.  Or  il -nous  sem¬ 
ble  qu’il  faut  interpréter  ce  fait  en  disant  que  le 
réfiexe  plantaire  mormal  en  flexion  est,  à  cét  âge, 
masqué  par  le  phénomène  de  Babinski,  éntantque 
celui-ci  est,  côüüne  l’ont  enseigné  M.  Eiërre  Marie 

,(i)  I,eçon  faite  .te  ,17  mars  1931  à-la  .cUnique  Parrot  (hos¬ 
pice  des  Snfants-Assistés,  professeur  Lereboullet). 
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et  son  illustre  diseiple  Foix,  l’expression  minima 
de  l’automatisme  -médullaire.  Fe  nourrisson  se 
conduit  en  somme  ici  en  sujet  dont  la  liaison  inter- 
cellulaire  motrice  cortico-médullaire  est  mal  assu¬ 
rée,  sans  doute  parce  que  le  pouvoir  inliibitoire 
de  ses  cellules  pyramidales  sur  les  cellules  de 
ses  cornes  antérieures  est  encore  très  incomplet. 

C’est  théoriquement  jusque  vers  deux  ans  seu¬ 
lement  que  le  phénomène  de  Babinski  est  réputé 
physiologique  ;  mais  pratiquement  il  sera  pru¬ 
dent  de  ne  pâs  faire  état  du  signe  de  Babinski 
pour  le  diagnostic  d’une  lésion  pathologique  du 
faisceau  pyramidal  avant  la  fin  de  la  troisième 
année. 

Un  fait  chnique  bien  connu  permet  de  se  deman¬ 
der  si  les  fonctions  trophiques  qu’on  attribue 
communément  aux  cellules  nerveuses  de  la 
moelle  sont,  dès  la  naissance,  aussi  pleinement 
développées  que  les  motrices.  Ce  fait,  c’est  l’exis¬ 
tence  particulière,  dans  la  première  partie  de 
l’enfance,  d’une  solidarité  étroite  entre  l’action 
motrice  du  faisceau  pyramidal  d’une  part,  et 
d’autre  part  la  nutrition  et  la  croissance  des  tis¬ 
sus  auxquels  les  différents  fascicules  de  ce  fais¬ 
ceau  portent  respectivement,  par  l’intermédiaire 
des  neurones  périphériques,  l’influx  moteur.  Neuf 
ans  est,  à  ce  point  de  vue,  l’âge  fatidique.  En 
thèse  générale,  au-dessous  de  cet  âge,  les  hémi¬ 
plégies  s’accompagnent  de  gêne  ultérieure  de  la 
croissance  des  membres  ;  au-dessus  de  cet  âge. 

Tel  est  le  fait.  Il  est  . d’importance  .chnique  capi¬ 
tale.  Mais  son  interprétation  est  fott  déhcate.  Si 
l’on  fait  de  la  fonction  trophique  du  système  ner¬ 
veux  quelque  chose  de  tout  à  fait  analogue  à  ses 
fonctions  sensitive  et  motrice,  et  si  on  admet  que 
la  trophicité  des  différents  territoires  du  corps 
dépend  des  ceUules  médullaires  correspondantes 
(conception  à  quoi  l’étude  des  aniyotrqphies  avait 
paru  conduire),  on  sera  amené  à  penser  que  ‘jus- 
qu’à.neuf  ans,  les  fonctions  trophiques  des  centres 
médullaires  ont  besoin  d’une  incitation, supérieure 
qui  leur  est  ensuite  inutile.  Mais  tout  est  à  repren¬ 
dre  dans  ce  problème  :  ,on  englobe  sous  le  nom 
générique  de  troubleg  trophiques  des  choses  bien 
différentes  les  unes  des  autres  ;  les  troubles  tro¬ 
phiques  semblent  souvent  plutôt  dus  à  l’irritation 
dés  centres  nerveux,  comme  le  disait  déjà  Char¬ 
cot,  qu’à  leur  déficience  ;  il  n’est  pas  du  tout 
acquis  définitivement  que  la  moelle  ait  seule  un 
rôle  trophique  ;  enfin  les  hémiplégies  des  adultes 
peuvent  coniporter  -  des  troubles  trophiques,  ce 
sont  les  troubles  de  la  .croissance  qui  sont  vrai¬ 
ment  caracféristiques  de  l’hémiplégie  avant  neuf 
ans.  On  voit  combien  complexe  est  ce  problème-; 


il  faut  se  résigner  à  reconnaître  qu’il  n’est  pas 
résolu. 

Ue  rôle  de  réception  sensitive  et  de  commande 
motrice  dévolu  au  système  opto-strié  est,  on  le  sait, 
capital  chez  .certains  animaux,  tels  les  poissons, 
dont  le  cerveau  supérieur  est  très  peu  développé. 
Il  semble  qu’à  ce  point  de  vue  les  nouveau-nés 
soient  encore,  fonctionnellement,  à  un  stade  onto- 
génique  analogue  au  mécanisme  physiologique 
normal  des  poissons.  C’est  tout  au  moins  ce  que 
permettent  de  penser  l’existence  chez  eux  d’mre 
hypertonie  physiologique  et  la  nature  athétoïde  de 
leurs  mouvements.  D’après  Variot,  ce  caractère 
athétoïde  des  mouvements  se  maintient  normale¬ 
ment  jusque  vers  cinq  ou  six  mois. 

André  Côlhn  a  avancé  avec  beaucoup  de  vrai¬ 
semblance  que  les  caractères  des  mouvements 
de  certains  débiles  moteurs,  et  notamment  cer¬ 
taines  S5mcinésies  qu’ils  présentaient,  devaient 
tenir  à  la  .persistance,  chez  ces  sujets,  d’un  auto¬ 
matisme  mésocéphaUque  dont  leur  cerveau  supé¬ 
rieur,  mal  développé,  n’arrivait  pas  à  se  rendre 
maître. 

Des  hémisphères  cérébraux,  et  particuhèrement 
leur  écorce,  semblent,  on  le  voit,  ne  prendre  toute 
leur  importance  fonctionnelle  qu’un  temps  très 
notable  .après  la  naissance.  Ce  sont  eux  alors  qui 
intervierment  pour  inhiber  dans  la  mesure  néces¬ 
saire  les  automatismes  mésocéphalique  et  médul¬ 
laire,  pour  les  dompter,  les  régler,  les  dominer. 


Point  capital  :  la  chnique  nous  enseigne  qu’ü 
y  a  indépendance  absolue  entre  les  troubles 
moteurs  et  les  troubles  inteUectuéls.  Pour  exph- 
quer  les  troubles  intehectuels  de  certaines  encé¬ 
phalopathies  infantiles,  M.  Baldwin  avait  avancé 
que  l’intelhgence  ne  pouvaitpas  être  intacte  quand, 
du  fait  de  la  paralysie,  les  acquêts  kinesthésiques 
étaient  déficients.  Puisqu’il  est  patent  que  les 
aveugles-nés  peuvent  être  très  inteUigents,  il 
faüait,  pour  suivre  M.  Baldwin,  admettre  que 
l’altération  d’un  sens  comme  la  kinesthésie 
influait  plus  sur  le  dévêloppement  'inteUectuel  que  ■ 
l’absence  d’un  sens  comme  la  vue  :  .c’était  déjà 
bien  difficile.  Mais  il  y  a  plus  :  l’opinion  de  M.  Bald- 
\ran  est  directement  contredite  par  la  clinique, 
car  il  existe  des  enfants  encéphalopàthiques  ave,c 
de  graves  troubles  moteurs  empêchant  la  station, 
la  marche  ét  la  préhension,  et  sans  aucun  trouble 
intellectuel  :  le  petit  Fierfe-Edouard  J. . . ,  qui  vient 
réguhèremerit  ,à  la  .consultation  du  mardi,  en  .est 
un  exemple  typique. 
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L,e  reste  de  cette  leçon  va  être  consacré  au 
développement  psychique. 

Disons  d’abord  un  mot  de  la  marche  pour  indi¬ 
quer  que  le  développement  de  cette  fonction  n’est 
pas  uniquement  un  développement  moteur. 
Savoir  marcher  est  en  grande  partie,  comme 
l’indique  très  justement  l’emploi  du  verbe 
«  savoir  »,  quelque  chose  de  jisychique.  A  égalité 
anatomique  de  système  nerveux,  et  de  tous 
autres  facteurs  somatiques,  l’intelligence  de 
l'enfant  et  les  soins  que  l’on  prend  de  son  éduca¬ 
tion  sont  des  facteurs  importants  de  marche  pré¬ 
coce.  Il  faut  s’attendre  à  voir  un  enfant  marcher 
à  partir  de  onze  mois  ;  si  après  dix-huit  mois  il  ne 
sait  pas  encore  marcher,  c’est  un  retard  grave. 


Le  développement  de  la  fonction  du  langage 
est  un  chapitre  capital  de  l’évolution  psychique 
de  l’enfant. 

C’est  un  fait  pédiatrique  qui  a  été  un  des  prin¬ 
cipaux  stimulants  à  la  révision  des  idées  classiques 
sur  l’aphasie.  Voici  ce  fait  :  les  hémiplégies  des 
enfants  de  moins  de  six  ans  ne  s’accompagnent 
jamais  d'aphasie,  où  que  siègent  les  lésions  qui 
ont  entraîné  ces  hémiplégies. 

Comment  explique-t-on  maintenant  ce  fait  ? 

D’une  part,  on  ne  croit  plus  que  la  circonvolution 
de  Broca  (pied  de  la  troisième  frontale  gauche)  ait 
aucun  rôle  dans  les  fonctions  du  langage.  M.  Pierre 
Marie  a  en  effet  brillamment  montré  qu’aucun 
des  faits  anatomiques  sur  lesquels  cette  concep¬ 
tion  avait  été  assise  ne  tenait  contre  une  critique 
tant  soit  peu  aiguë. 

D’autre  part,  le  même  auteur  a  fait  ressortir, 
par  ses  études  cliniques  et  anatomiques,  par  sa 
distinction  entre  l’aphasie  et  l’anarthrie,  l’aspect 
véritablement  psychique  du  problème  de  l’apha¬ 
sie. 

Il  dorme  le  nom  d’anarthrie  à  l’impossibilité 
d’articuler  les  mots.  Ce  trouble,  qui  répond  cons¬ 
tamment  à  des  lésions  de  la  région  de  l’insula 
(quadrilatère  de  Pierre  Marie),  est  un  trouble  non 
pas  du  langage,  mais  de  la  parole. 

Quant  à  l’aphasie,  qui  est  le  véritable  trouble 
du  langage,  elle  est  une.  Les  malades  qui  en  sont 
atteints  parlent  de  façon  incompréhensible,  mais 
ils  n’ont  pas  de  troubles  de  l’articulation.  Ils  com- 
prerment  toujours  niai  les  ordres  qu’on  leur  donne  ; 
ils  ne  peuvent  plus  lire  ni  écrire.  Or  les  lésions 
anatomiques  que  présentent  les  malades  de  cet 
ordre  siègent  au  pli  courbe,  dans  la  première  et 
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la  seconde  temporale  et  quelquefois  dans  le  gyrus 
supramarginalis,  c’est-à-dire,  chose  capitale,  dans 
une  région  où  il  n’y  a  que  des  fibres  d’association 
mais  aucun  centre  de  projection. 

L’aphasie  ne  correspond  donc  pas  à  la  lésion 
d’un  centre  préformé  du  langage,  mais  seulement 
à  celle  d’une  région  associative  adaptée  à  cette 
fonction.  Il  n’y  a  pas  de  centres  innés  pour  la  fonc¬ 
tion  linguistique.  Efsi  la  région  du  pli  courbe  est 
lésée  assez  tôt,  l’enfant  adaptera  à  la  fonction  du 
langage  une  région  restée  saine. 

Fonction  psychique,  le  langage  n’a  pas  de  cen¬ 
tre.  Ft  ce  sont  là  deux  faits  qui  paraissent  con¬ 
nexes.  Jamais  en  effet  jusqu’ici  on  n’a  pu  identi¬ 
fier  aucun  centre  psychique,  ni  pour  une  faculté 
particulière  (attention,  jugement,  etc.)  ni  pour 
l’intelligence  générale  ;  et  il  ne  semble  pas  utile 
de  s’entêter  dans  une  voie  où  seules  des  exigences 
doctrinales  avaient  conduit. 

Ceci  dit,  possède-t-on  quelques  données  sur  le 
développement  de  la  fonction  linguistique  ?  Evi¬ 
demment  oui.  Il  est  bien  connu  de  toutes  les 
familles  que  les  enfants  normaux  disent  leurs  pre  - 
miers  mots  entre  la  fin  du  neuvième  et  celle  du 
douzième  mois,  et  qu’ils  doivent  savoir  parler  en 
phrases  construites  avant  l’âge  de  deux  ans.  Il 
importe  grandement  que  le  médecin  sache  qu’à 
intelligence  égale,  la  différence  des  milieux  sociaux 
peut  entraîner  un  considérable  écart  entre  le  déve¬ 
loppement  linguistique  respectif  de  deux  enfants 
du  même  âge.  Mais,  ce  facteur  éliminé,  il  reste  qu^e 
l’état  de  développement  du  langage  est  un  élément 
capital  pour  juger  du  développement  intellectuel 
d’un  enfant.  Le  pédiatre  devra  se  garder  d’être 
en  cette  matière  la  dupe  des  parents,  qui  ont  des 
trésors  d’aveuglement  devant  le  retard  intellec¬ 
tuel  de  leurs/ejetons,  au  moins  tant  que  ceux-ci 
n’ont  pas  atteint  l’âge  scolaire. 

Mes  travaux  linguistiques  m’ont  depuis  long¬ 
temps  amené  à  distinguer  dans  l’organisation  du 
langage  deux  plans,  l’un  que  j’appelle  locutoire 
parce  qu’il  est  centré  autour  de  la  personne  qui 
parle,  l’autre  que  j’appelle  délocutoire  parce  qu’il 
est  centré  autour  de  ce  dont  on  parle.  Or  il  me 
semble  que  ces  deux  plans  linguistiques  ne  se 
développent  pas  simultanément  chez  l’enfant. 

Le  plan  locutoire  est  caractérisé  par  une  atti¬ 
tude  d’esprit  où  le  sujet  parlant  ne  forme  pas  de 
concepts,  ni  de  jugements.  Il  extériorise  ses  émo¬ 
tions  par  des  interjections,  il  cherche  à  agir  sur 
le  monde  extérieur  par  l’expression  même  de  ces 
émotions.  C’est  uniquement  sur  ce  plan  que  se 
tient  le  langage  de  l’enfant  dans  les  deux  ou  trois 
premiers  mois  où  il  parle.  Les  prétendus  noms  des 
personnes  ou  des  choses  ne  sont  à  cette  époque 
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—  il  ne  faut  pas  s’y  tromper  —  que  la  traduction 
de  l’émotion  que  donne  la  présence  de  ces  choses 
ou  de  ces  personnes  en  même  temps  que  l’expres- 
sion^d’tme  tendance  à  provoquer  à  leur  propos 
une  réaction  de  l’entourage.  L’enfant  dit  lolo  pour 
qu’on  lui  donne  son  lait,  de  même  qu’il  dit  dodo 
pour  demander  qu’on  le  mette  dormir.  Ses  mani¬ 
festations  linguistiques  n’ont  pour  but  que  de 
provoquer  des  phénomènes. 

A  cette  époque  purement  locutoire  succède  une 
phase  déjà  plus  désintéressée  ;  c’est  celle  où 
l’enfant,  soit  à  la  suite  d’une  sollicitation  d’autrui, 
soit  même,  plus  tard,  spontanément,  montre  du 
doigt  les  différents  objets  en  criant  avec  satisfac¬ 
tion  leur  nom  :  «  auto  !  »,  par  exemple. 

Mais  l’on  ne  peut  considérer  le  plan  délocutoire 
comme  vraiment  atteint  que  quand  apparaît 
l’expression  de  rapports  entre  les  concepts.  Le 
langage,  qui,  sur  le  plan  locutoire,  était  un  cri 
passionnel  et  un  essai  d’action,  devient  un  récit. 

Le  plus  souvent,  l’enfant  dépasse  le  but  ;  il 
existe  alors  pendant  quelque  temps  un  stade  en 
quelque  sorte  plus  délocutoire  que  le  langage 
adulte  :  c’est  l’époque  où  l’enfant  parle  de  lui- 
même  à  la  troisième  personne  :  «  Lulu,  il  veut  sor¬ 
tir  ».  C’est  que  le  nouveau  système  auquel  l’esprit 
vient  d’accéder  a  été  adopté  sans  critique  ;  l’enfant 
n’a  pas  senti  que  le  moi  ne  pouvait  pas  ne  pas 
garder  dans  la  pensée  une  position  spéciale. 

Rapidement,  —  dès  l’âge  de  deux  ans  si  l’intelli¬ 
gence  est  vive  et  le  müieu  familial  favorable,  — 
la  langage  arrive  au  type  adulte  par  l’apparition 
du  je,  expression  de  la  position  psychologique 
spéciale  de  la  représentation  du  sujet  parlant,  par 
rapport  aux  autres  représentations,  dans  sa  pro¬ 
pre  pensée. 

Il  importe  d’ailleurs  de  ne  pas  perdre  de  vue 
•  que  le  langage  de  l’adulte,  quelque  prépondérance 
qu’y  aient  prise  les  éléments  délocutoires,  com¬ 
porte  néanmoins  des  éléments  locutoires  (dont 
les  plus  directs,  les  plus  brutaux,  sont  les  inter- 
jectioné,  les  impératifs  et  les  vocatifs).  Cette 
observation  nous  fait  apercevoir  la  première 
application  d’une  loi  qui  à  mon  avis  régit  le  déve¬ 
loppement  psychique  normal,  et  que  je  formule¬ 
rais  ainsi  :  un  bon  développement  psychique  con¬ 
siste  à  ajouter  des  éléments  nouveaux  aux  possibi¬ 
lités  psychiques  enfantines,  et  non  pas  à  perdre  ces 
possibilités: 

Je  sais  bien  que  trop  de  gens,  pleinement  nor¬ 
maux  du  point  de  vue  du  psychiatre,  perdent  les 
modes  enfantins  de  la  pensée  mais  ce  n’en  est 
pas  moins  là  un  péril  que  le  clinicien  soucieux  du 
meilleur  développement. possible  de  l’intelligence 
des  enfants  qu’il  suit,  doit  chercher  à  éviter. 


Quand  je  dis  qu’une  fois  acquis  le  plan  délocu¬ 
toire  et  le  je,  le  langage  a  son  type  adulte,  cela  ne 
veut  pas  dire’  qu’il  soit  devenu  absolument  sem¬ 
blable  à  celui  de  l’adulte.  Personne  ne  voudrait 
soutenir  qu’rm  enfant  de  deux  ans  et  demi  parle 
comme  un  homme  de  trente  ans  :  le  développement 
progressif  de  la  syntaxe  et  du  vocabulaire  occupe 
et  dépasse  toute  la  période  d’enfance.  Mais  cette 
phase  du  développement  linguistique,  radicale¬ 
ment  modifié  par  la  diversité  des  conditions  socia¬ 
les  et  familiales,  regarde  plus  l’éducateur  que  le 
médecin. 

Avant  de  quitter  la  question  du  développement 
linguistique,  attirons  l’attention  des  médecins 
sur  un  dernier  point  :  le  danger  du  bilinguisme. 
Un  idiome  est  un  système  de-  pensée  cohérent  ; 
c’est  nuire  durablement  à  la  souplesse  et  à  la  fer¬ 
meté  de  la  pensée  que  de  vouloir  forcer  un  jeune 
enfant  à  acquérir  simultanément  deux  langues. 
C’est  seulement  quand  il  est  en  pleine  possession 
de  l’idiome  dans  lequel  il  devra  penser,  c’est-à-dire- 
pratiquement  après  neuf  ans,  que  l’on  devra  auto¬ 
riser  l’enseignement  d’une  autre  langue. 


C’est  une  question  très- délicate  que  celle  du 
développement  du  caractère. 

L’on  a  beaucoup  discuté  sur  les  constitutions 
psychologiques  innées.  Qu’on  en  ait  parfois  exa¬ 
géré  le  rôle,  c’est  vraisemblable  ;  en  nier  tout  à 
fait  l’existence  me  semble  toutefois  tomber  dans 
l’excès  contraire. 

En  l’état  actuel  des  clioses,  il  semble  qu’il  faille 
distinguer  trois  constitutions  :  la  syntone,  la 
sdiizoïde  et  la  glischroïde. 

La  constitution  syntone  est  réputée  la  plus  nor¬ 
male,  mais  c’est  celle  qui  donne  les  sujets  les  moins 
originaux,  les  moins  créateurs.  Elle  consiste  en 
une  vibration  un  peu  passive  avec  l’ambiance  :  le 
syntone  est  gai  quand  il  fait  beau,  triste  quand  il 
pleut  ;  il  s’émeut  de  pitié  au  contact  de  la  misère, 
mais  il  n’y  pense  plus  guère  dès  que  ce  spectacle 
lui  est  sorti  de  la  vue  ;  et  ainsi-  de  toutes  choses. 

La  constitution  schizoïde  consiste  en  rme  rela¬ 
tive  indépendance  pair  rapport  à  l’ambiance!  Tou¬ 
jours  plus  ou  moins  dominé  par  son  monde  inté¬ 
rieur,  le  schizoïde  ne  laisse  pas  les  menus  incidents 
de  la  vie  le  détourner  de  sa  ligne  de  conduite. 
Dans  la  mesure  où  il  garde  assez  d’équilibre  pour 
ne  pas  perdre  contact  avec  la  réalité,  ü  est  capa¬ 
ble  de  manifester  plus  de  persoimalité  que  le  syn¬ 
tone. 

La  constitution  glischroïde,  que  M™®  Minkowska 
a  su  isoler,  ne  comporte  ni  cette  mobile  sympathie 
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à  l’ambiance  qui  caractérise  les  syutoiies,  ni  ce 
détachement  qui  caractérise  les  schizoïdes.  Ce  qui 
la  caractérise,  c’est  une  particulière  adhésivité 
affective,  hes  ghschroïdes  sont  extrêmement  atta¬ 
chés  aux  lieux  où  ils  ont  de.s  souvenirs,  ils  sont 
très  fidèles  dans  leurs  affections  envers  les  per¬ 
sonnes  ;  ils  sont  très  vivement  blessés  par  les  moin¬ 
dres  troubles  de  l’ordre  et  de  ce  qui  leur  paraît  la 
justice. 

On  a  aussi  parlé  de  constitution  mythoma- 
niaque.  Mais  la  mythomanie  est  une  tendance  assez 
naturelle  à  la  plupart  des  enfants  ;  ce  qu’il  y  a  de 
particulier  chez  certains  sujets,  c’est  la  persis¬ 
tance  de  cette  tendance  jusque  dans  l’adolescence 
et  l’âge  adulte  ;  et  cette  persistance  semble,  due 
la  plupart  du  temps  à  des  influences  non  congéni¬ 
tales,  ayant  amené  des  troubles  du  développement 
instinctif  et  affectif. 


Le  développement  instinctif  et  le  développement 
affectif  sont  en  effet  en  connexion  étroite,  bien 
qu’il  faille  se  garder  de  croire  qu’il  y  ait  identité 
entre  eux  deux. 

La  question  des  instincts  est  extrêmement  com¬ 
plexe.  Certains  auteurs  se  sont  livrés  à  deg  débau¬ 
ches  d’imagination  pour  dresser  des  listes  énumé- 
ratives  des  différents  instincts.  Contentons-nous 
d’indiquer  qu’on  peut  distinguer  deux  grands 
groupes  d’instincts  :  les  instincts  conservatifs, 
qui  visent  à  la  conservation  de  l’individu,  et  les 
instincts  hédoniques  qui  visent  à  son  plaisir. 

Les  instincts  conservatifs  semblent  développés 
assez  parfaitement  dès  la  première  enfance. 
L’étude  de  leurs  défaillances,  qui  seraient  d’une 
extrême  gravité,  est  à  peine  esquissée  jusqu’ici. 

Les  instincts  hédoniques,  au  contraire,  ont  été 
étudiés  avec  soin  par  M.  Freud  et  son  école.  Il 
sèrait  sot,  à  mon  sens,  de  rejeter  en  bloc  des  tra¬ 
vaux  aussi  copieux  ;  je  me  porte  garant  qu’on 
en  peut  tirer  de  réels  enseignements,  et  il  est  légi¬ 
time  d’y  puiser  largement,  à  condition  de  savoir 
garder  son  attitude  critique  et  de  ne  pas  faire  de 
la  doctrine  freudienne  un  dogme  intangible  exi¬ 
geant  l’orthodoxie. 

C’est  une  question  non  pas  médicale  mais  phi¬ 
losophique  que  de  savoir  si  les  instincts  hédo¬ 
niques  ont  tous  pour  finalité  vraie  de  se  polariser 
vers  l’assurance  de  la  conservation  de  l’espèce. 
Mais  ce  qu’il  y  a  de  certain,  d’après  les  données  de 
l’observation  bien  conduite,  c’est  que  peuvent, 
chez  les  divers  sujets,  se  développer  de  façon  plus 
ou  moins  désordonnée  des  hédonismes  très  divers 
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n’ayant  pour  but  que  le  plaisir  pur,  libidinal,  disent 
les  psychanalystes. 

Dès  1911,  M.  Morichau-Beauchant  avait  attiré 
l’attention  des  cliniciens  français  sur  l’exactitude 
des  idées  de  M.  Freud  quant  à  ce  que  cet  auteur 
appelle  l’érotisme  oral  du  nourrisson.  Le  pédiatre 
doit  s’attendre  aux  difficultés  qu’il  y  a  à  suppri¬ 
mer  le  biberon  quand  on  laisse  trop  longtemps  le 
bébé  employer  cet  insttument  ;  pour  ma  part,  je 
ne  laisse  jamais  donner  par  biberon  autre  chose 
que  le  lait  ou  ses  succédanés  des  premiers  mois  ; 
la  première  bouillie  doit  déjà  être  donnée  à 
l’assiette  et  à  la  cuiller. 

De  même,  il  est  maintenant  patent  que  les 
enfants  ont  très  tôt  l’attention  attirée  vers  les 
mystérieux  problèmes  de  la  vie  sexuelle,  et  que 
des  éveils  hédoniques  au  moins  partiels  peuvent 
se  faire  précocement.  On  conçoit  dès  lors  combien 
délicate  est,  tant  pour  les  parents  que  pour  les 
médecins  auxquels  ils  demandent  conseil,  la  ques¬ 
tion  du  développement  sexuel.  Je  n’ai  pas  le  temps 
d’entrer  ici  dans  les  détails  du  problème.  Laissez- 
moi  vous  énoncer  seulement  une  règle  capitale  ; 
en  ces  matières,  si  l’enfant,  confiant,  interroge  un 
adulte,  celui-ci  doit  ne  jamais  mentir  ;  en  contant 
des  bourdes  à  l’enfant,  on  risque  ou  qu’il  vous_ 
croie,  ce  qui  l’engage  en  imagination  sur  des  voies 
fausses  d’où  il  sera  ensuite  très  difficile  de  le  faire 
sortir  pour  le  ramener  à  l’appétit  sexuel  normal  ; 
ou  qu’il  se  rende  compte  que  vous  mentez,  ce  qui 
lui  donne  un  choc  affectif  dont  les  conséquences 
peuvent  aussi  être  pernicieuses. 

Le  terme  d’un  développement  érotique  normal, 
c’est  l’amour  plein,  c’est  à  dire  l’union  du  désir  et 
de  la  tendresse  :  entendez  que  c’est  sur  un  même 
objet  que  doivent  se  porter  le  désir,  forme  cons¬ 
ciente  de  la  pulsion  instinctive  érotique,  et  la  plas 
grande  niasse  de  cet  élément  affectif  qu’est  la  ten¬ 
dresse. 


Le  développement  de  l'affectivité  est  donc,  par 
un  large  domaine,  connexe  et  dépendant  du  déve¬ 
loppement  sexuel.  Mais  il  ne  lui  est  pas  identique  ; 
il  le  dépasse  en  ampleur  et  en  élévation  ;  et  c’est 
lui  qui  aboutit  finalement  à  la  constitution  de  la 
moralité  des  adultes. 

Il  nous  a  semblé  à  Laforgue,  à  Godet  et  à  moi- 
même,  qu’il  fallait  distinguer  dans  ce  développe¬ 
ment  affectif  deux  phases  :  l’une  captative, 
l’autre  oblative. 

Le  bébé  est  purement  captatif  ;  il  se  croit  et  se 
sent  même,  du  fait  des  soins  continuels  qu’on  lui 
prodigue,  le  centre  du  monde.  Tout  vient  à  lui 
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sans  qu’il  fasse  d’effort  ;  sa  rudimentaire  affecti¬ 
vité  est  purement  réceptive. 

Mais  bientôt  il  faut  accepter  le  sevrage  ;  puis 
il  faut  marcher  seul,  c’est-à-dire  se  lancer  sans 
appui  dans  l’univers  spatial.  Et  durant  toute 
l’enfance,  ce  détachement  continue  ;  à  mesure  que 
les  années  s’acctunulent,  le  soutien  familial  se 
refuse  de  plus  en  plus;  en  définitive,  il  faut  accep¬ 
ter  d’avoir  une  vie  propre,  de  risquer.  Cette  évo¬ 
lution  sera  rendue  plus  pénible  à  mesure  que 
l’enfant  se  rendra  compte  de  la  place  respective 
que  chacim  des  parents  tient  dans  le  cœur,  de 
l’autre,  à  ses  dépens,  pourra-t-il  lui  sembler  ;  à 
mesure,  aussi,  que  naîtront  de  nouveaux  enfants 
qui  chaque  fois  attireront  à  eux  le  centre  d’intérêt. 

Normalement,  il  faut  accepter  tout  cela,  savoir 
offrir  quelque  chose  de  soi,  et  apprendre  la  joie 
d! aimer,  au  lieu  de  se  borner  à  celle  d’être  aimé. 
Ce  nouvel  état  de  l’affectivité  constitue  ce  que 
nous  avons  appelé  VoUativité. 

Il  va  de  soi  que  l’état  normal  de  l’adulte  con¬ 
serve,  en  vertu  de  la  loi  générale  que  j’ai  cru  pou¬ 
voir  énoncer  plus  haut,  de  la  captativité,  mais 
avec  une  dose  suffisante  de  dispositions  oblatives. 

Si  au  contraire  les  dispositions  oblatives  ne  par¬ 
viennent  pas  à  naître,  on  a  affaire  à  cette  arriéra¬ 
tion  affective  appelée  schizonoïa  que  nous  croyons 
être  la  clef  de  la  plupart  des  troubles  de  dévelop¬ 
pement  affectif  observés  chez  les  enfants.  Sous 
l’influence  de  dépits  et  de  jalousies,  inconscients, 
refoulés,  exerçant  des  ravages  intérieurs,  on  voit 
apparaître  des  comportements  névrotiques  divers 
consistant  essentiellement  soit  en  reploiement 
sur  soi-même  avec  essai  de  se  suffire,  soit  en  ten¬ 
tatives  de  retenir  l’intérêt. 

A  côté  de  ces  troubles  dont  on  pourra  entrepren¬ 
dre  le  redressement  par  voie  psychothérapique 
ou  éventuellement  psychanalytique,  il  existe  quel¬ 
que  chose  de  tout  différent  et  de  beaucoup  plus 
grave,  que  nous  appellerons  agénésie  affective  : 
le  bébé  ne  fait  pas  fête  à  sa  mère  ;  il  ignore  tout 
du  plaisir  même  d’être  aimé.  E’affectivité  étant 
le  stimulant  essentiel  du  développement  intellec¬ 
tuel,  on  peut,  chez  de  pareils  enfants,  porter  un 
pronostic  très  grave  sur  leur  avenir  intellectuel  ; 
ce  seront  à  jamais  des  idiots. 


Le  problème  du  développement  du  jugement  et 
du  raisonnement  a  surtout  été  étudié  par  M.  Pia- 
get.  C’est  en  grande  partie  d’après  ses  études  que 
je  vais  exposer  l’essentiel  de  cette  question  ;  mais 
je  ne  m’astreindrai  néanriioins  pas  à  le  suivre  ser¬ 
vilement. 


D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  la  pensée 
est  résolument  enfantine  jusqu’à  sept  ans,  âge 
que  l’Eghse  n’a  pas  choisi  au  hasard  comme 
«  âge  de  raison  ».  Cette  pensée  enfantine  est  moins 
consciente  d’elle-même  que  celle  de  l’adulte  ;  eUe 
s’analyse  moins.  Deux  processus  essentiels  la  carac¬ 
térisent  :  le  syncrétisme  et  la  transduction. 

Le  syncrétisme  consiste  à  penser  l’ensemble 
avant  le  détail.  La  faculté  d’établir  des  analogies 
est  alors  telle  qu’avec  une  ingéniosité  d’ailleurs 
remarquable  l’esprit  peut  le  faire  à  peu  près  entre 
n’importe  quoi  et  n’importe  quoi.  Mais  comme, 
en  revanche,  l’analyse  consciente  des  éléments  de 
la  pensée  se  fait  mal,  les  analogies  syncrétiques 
ainsi  obtenues  ne  sont  pas  soumises  à  la  critique  ; 
elles  sont  acceptées  un  peu  au  hasard. 

D’autre  part,  les  premiers  essais  de  raisonne¬ 
ment,  comportant  une  analyse  incomplète  et  un 
appareil  critique  dépourvu  de  toute  rigueur,  ne 
sont  ni  de  la  déduction,  passage  du  général  au 
particulier,  ni  de  l’induction,  passage  du  particu¬ 
lier  au  général,  mais  plutôt  de  la  transduction, 
c’est  à  dire  une  sorte  de  glissement  du  particulier 
au  particulier. 

Dfiseÿfàowzeaws,  stade  intermédiaire,  la  pensée; 
beaucoup  plus  proche  de  celle  de  l’adulte  dans 
tout  ce  qui  a  une  représentation  concrète  senso¬ 
rielle  directe,  reste  encore  enfantine  quant  à 
l’emploi  des  symboles  linguistiques,  c’est-à-dire 
dans  le  domaine  des  idées  assez  abstraites  pour 
n’avoir  comme  corps  qu’un  mot. 

C’est  durant  ce  stade  que  se  constitue  l’impor¬ 
tante  fonction  mentale  que  l’on  appelle  Vassomp- 
tion.  Assumer  des  prémisses,  c’est  accepter  de 
raisonner  correctement  à  partir  d’elles  comme  si 
elles  étaient  vraies,  sans  pourtant  se  soucier,  à  ce 
moment,  de  leur  vérité.  C’est  chose  que  pres¬ 
que  aucun  enfant  de  moins  de  sept  ans  ne  sait  faire. 

On  peut  considérer  qu’après  onze  ans,  norma¬ 
lement,  les  capacités  fonctionnelles  de  la  pensée 
adulte  sont  à  peu  près  acquises. 

Jusque-là  le  danger  avait  été  la  non-apparition 
des  caractères  critiques  et  anal}d:iques  propres  à 
la  pensée  adulte.  Maintenant  apparaît  un  autre 
danger  :  la  perte  absolue  des  caractères  enfantins. 
En  effet,  le  syncrétisme,  conformément  à  la  règle 
énoncée  plus  haut,  doit  per.sister  chez  l’homme 
normal.  Il  est  e.ssentiel  dans  le  fonctionnement 
de  la  mémoire,  puisque  les  souvenirs  les  plus  vifs 
sont  souvent  inanalysables  dans  leurs  détails.  Il 
joue  un  rôle  important  aussi  dans  toute  création 
psychologique  :  c’est  lui  qui  saisit  les  analogies, 
seul  mode  efficace  de  progression  des  conceptions 
intellectuelles  :  soumises  à  la  critique  analytique, 
ces  analogies  seront  triées  ;  avec  celles  qui  auront 
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été  retenues,  la  synthèse  deviendra  possible.  Mais 
si  toute  synthèse  suppose  une  analyse  préalable, 
toute  analyse  semble  présupposer  une  activité 
S3mcrétique  de  l’esprit. 

Les  deux  dangers  que  nous  venons  de  signaler 
regardent  d’ailleurs  plus  les  éducateurs  que  les 
médecins.  Nombre  de  sujets  parfaitement  nor¬ 
maux,  dépounms  de  toute  tare  psychotique  ou 
même  névrotique,  aclioppent  dans  les  stades  supé¬ 
rieurs  de  leur  développement  intellectuel. 


Cliniquement,  le  développement  intellectuel 
global  se  juge  par  la  méthode  des  tests.  Elle  con¬ 
siste  à  soumettre  tous  les  enfants  qu’on  veut  exa¬ 
miner  à  une  même  série  d’épreuves  fixée  une  fois 
pour  toutes.  Dans  le  service  de  notre  maître 
M.  LerebouUet,  Tissier  emploie  les  tests  de 
Binet  et  Simon. 

La  méthode  des  tests  est  loin  de  ne  pas  prêter 
à  critique.  Tout  d’abord,  les  épreuves  dont  elle 
se  compose  portent  respectivement  sur  des  domai¬ 
nes  divers,  pour  chacun  desquels  le  stade  atteint 
par  l’enfant  peut  être  différent.  D’autre  part,  une 
seule  et  même  épreuve  fait  quelquefois  appel  à 
plusieurs  facultés  mentales,  ce  qui  exige  qu’on 
essaie,  par  l’examen  minutieux  de  la  réponse,  de 
voir  laquelle  de  ces  facultés  est  déficiente  dans 
chaque  cas  particulier.  Tel  enfant,  qui  compren¬ 
drait  parfaitement  une  question,  y  répond  au 
jugé  faute  de  vouloir  donner  son  attention,  ou 
parce  que  celle-ci  est  déjà  fatiguée  par  les  épreuves 
précédentes.  Tel  autre,  qui  a  un  degr  é  de  dévelop¬ 
pement  intellectuel  suffisant  pour  faire  une  réponse 
correcte  à  une  question  donnée,  y  manque  parce 
qu’il  ne  comprend  pas  les  termes  dans  lesquels 
cette  intangible  question  a  été  rédigée.  Beaucoup 
d’enfants  enfin  prennent  une  attitude  mentale 
fausse  et  sotte  inspirée  par  leur  timidité,  leur  désir 
d’éblouir  ou  la  combinaison  des  deux  ;  à  un  autre 
moment,  plus  confiants,  plus  détendus,  ils  répon¬ 
draient  mieux. 

Chaque  examen  demande  donc  à  être  interprété 
pour  son  compte.  Néanmoins  la  donnée  numéri¬ 
que  (tant  d’années  et  de  mois  de  retard)  que  four¬ 
nissent  les  expérimentateurs  orthodoxes  qui  appli¬ 
quent  la  méthode  dans  sa  brutalité  omnibus  n’est 
pas  dépourvue  d’intérêt,  à  titre  d’approximation 
grossière. 


Qu’on  me  permette  de  terminer  cet  exposé  suc¬ 
cinct  par  quelques  points  de  repère  susceptibles 
d’intéresser  les  médecins  qui  ont  à  intégrer  l’état 
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psychique  d’un  enfant  dans  un  tableau  clinique 
général. 

Il  est  acquis  que  les  troubles  du  fonctionnement 
de  maintes  glandes  endocrines  sont  susceptibles  de 
retentir  sur  le  psychisme  :  je  n’aUéguerai  ici  pour 
exemple  que  l’idiotie  m30cœdémateuse. 

Il  semble  d’autre  part  que  les  convulsions  aient 
par  elles-mêmes  une  influence  pernicieuse  sur  le 
développement  intellectuel  ;  il  est  rare  que  les 
encéphalopathies  avec  convulsions  répétées 
n’aboutissent  pas  à  des  déchéances  intellectuelles  ; 
la  démence  épileptique  est  d’ailleurs,  à  une  époque 
plus  avancée  de  la  vie,  im  fait  analogue. 

Enfin  les  dispositions  schizonoïaques  semblent 
se  retrouver  avec  une  particulière  fréquence  chez 
des  sujets  dans  les  antécédents  héréditaires  de  qui 
la  syphilis  se  retrouve  à  la  génération  parentale 
ou  à  la  génération  grand-parentale,  quoique  sou¬ 
vent  ces  sujets  ne  présentent  aucune  manifesta¬ 
tion  somatique  de  l’hérédo-syphilis. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Sclérose  en  plaques  à  début  pseudo-encé- 
phalitique  avec  syndrome  tubéro-infun- 
dibulaire. 

Depuis  les  travaux  de  Babinski,  Chartier,  Guillain, 
Marquézy,  on  sait  que  la  sclérose  en  plaques  peut  au 
début  .s’accompagner  de  somnolence,  de  diplopie  même, 
faisant  ainsi  penser  à  un  début  d’encéphalite  épidémique. 
Des  D”  Armando,  CamauëR,  et  Jorge  Sacan  (Prensa 
Med.  Argentina,  juin  1931)  estiment  qu’il  e§t  légitime  de 
penser  que  les  deux  virus  inconnus  encore,  causes  de  ces 
deux  maladies  neurotropes,  ont  une  affinité  identique 
.spéciale  pour  la  région  du  mésocéphale  siège  des  noyaux 
oculo-moteurs  (diplopie),  centre  du  sommeil  (somno¬ 
lence,  narcolepsie),  centres  neuro-végétatifs  (asthénie, 
crises  de  salivation). 

Des  auteurs  rapportent  l’observation  d’url  malade 
qui  présenta  un  syndrome  tubéro-infmdibulaire  :  som¬ 
nolence,  hyperorexie  continuelle,  polidypsie,  polyurie, 
salivation,  diminution  de  la  puissance  génitale  et  diplopie 
passagère,  qui  fit  penser  d’abord  à  une  encéphalite 
épidémique.  Quelques  mois  après  cet  épisode  initial 
on  dut  faire  le  diagnostip  de  sclérose  en  plaques  du  fait 
de  l’apparition  de  signes  somatiques  :  nystagmus,  atro¬ 
phie  optique  descendante,''  abolition  du  réflexe  coméen 
droit  et  diminution  du  gauche,  abolition  du  réflexe  pha¬ 
ryngien,  abolition  de  tous  les  réflexes  cutanés,  paraplégie 
spastique  avec  manifestations  cérébelleuses  (dysmétrie 
et  asynergie).  La  ponction  lombaire  montra  ;  albmnine 
normale,  cytologie  normale,  Wassermann  négatif.  Réac¬ 
tion  des  globulines  faiblement  positive  et  réaction  de  l’or 
colloïdal  de  Lange  positive. 

J.-M.  SUBUEAU. 
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de  la  FacuUà. 

Béséquilibre  acido-basique  dans  les  réac¬ 
tions  cutanées.  —  Spillmann,  depuis  1926,  étudie, 
avec  la  collaboration  de  Vérain,  le  déséquilibre  acido- 
basique  qu’on  peut  constater  dans  diverses  derma¬ 
toses.  Il  a  publié,  cette  année,  le  résultat  de  116  ob¬ 
servations  nouvelles  (i).  Ee  pH  sanguin  a  été  mesuré 
suivant  la  méthode  électrométrique,  en  utilisant 
l’électrode  de  Vérain  à  atmosphère  d’hydrogène 
fixe.  Spilhnann  et  Vérain  admettent  comme  valeur 
moyenne  le  chiffre  7,35,  au-dessous  duquel  il  y  a 
acidose  et  au-dessus  duquel  il  y  a  alcalose. 

Leurs  conclusions  sont  les  suivantes  ;  loil  existe 
un  déséquilibre  acido-basique  dans  les  réactions 
cutanées  :  eczémas,  eczématides,  urticaire,  prurigos, 
érythrodermies,  psoriasis,  maladie  de  Duhring  ’ 
2»  ce  déséquilibre  a  un  rôle  prépondérant  dans  les 
réactions  qui  témoignent  d’une  exosérose  (eczéma 
en  particulier)  ;  3“  il  se  fait,  tantôt  dans  le  sens  aci¬ 
dose  (22  p.  100  des  cas),  tantôt  dans  le  sens  alcalose 
(73  p.  100  des  cas)  ;  4»  le  degré  du  déséquilibre  varie 
d’un  individu  à  l’autre  ;  il  n’a  aucun  rapport  avec 
l’intensité  de  la  dermatose  ;  5»  toutefois,  chez  un 
même  malade,  il  y  a  une  relation  étroite  entre  l’évo¬ 
lution  de  la  dennatose  et  celle  du  déséquilibre,  bien 
qu’il  existe  quelques  exceptions  à  cette  règle  ;  6“  du 
point  de  vue  du  pronostic,  le  retour  du  pli  sanguin 
à  la  normale  indique  la  guérison  de  la  dermatose, 
tandis  que  la  persistance  du  déséquilibre  après  la 
guérison  apparente  indique  la  possibilité  d’une  re¬ 
chute  ;  7°  au  point  de  vue  thérapeutique,  s’il  est 
assez  facile  de  réduire  une  acidose  par  le  bicarbonate 
de  soudé  ou  l’hyposulfite  de  soude,  il  est  plus  diffi¬ 
cile  de  lutter  contre  l’alcalose  ;  à  cet  effet,  Spillmann 
préconise  l’acide  phosphorique  ou  le  chlorure  de 
calcium  à  hautes  doses,  et  l’autohémothérapie. 

Il  n’existe  pas  de  dermatose  acidosique  ni  de 
dermatose  alcalosique  ;  c’est  le  déséquilibre  acido- 
basique  lui-même  qui  est  le  facteur  de  la  dermatose, 
quel  que  soit  le  sens  de  ce  déséquilibre.  Celui-ci, 
dans  la  plupart  des  cas,  apparaît  comme  un  témoin 
secondaire  d’un  autre  déséquilibre,  endocrinien  ou 
vago-sympathique.  Il  faut  donc,  en  pratique,  non 
seulement  corriger  le  déséquilibre  acido-basique , 
mais  agir  en  même  temps  sur  toutes  les  causes  pos¬ 
sibles  du  déséquilibre. 

A  l’appui  de  ces  considérations,  Spillmann  (2), 

(1)  L.  Spillmann,  Vérain  et  J.  Weiss,  Considérations 
sur  le  déséquilibre  acido-basique  dans  les  réactions  cutanées 
(Réun.  dermatol.  de  Nancy,  7  févr.  1931,  et  Soc.  de  biol.  de 
Nancy,  16  févr.  1931). 

(2)  Equilibre  acido-basique  et  eczéma  {Réun,  dermat.  de 
Nancy,  27  juin  1931). 
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cite  le  cas  d’une  malade  en  état  de  légère  alcalose 
dont  l’eczéma  disparut  par  la  médication  acide, 
tandis  qu’une  deuxième  atteinte  de  l’affection  fut 
aggravée  par  un  traitement  alcalin. 

G.  Dun^e  (3)  a,  de  son  côté,  recherché  la  réserve 
alcaline  dans  diverses  affections  cutanées.  Il  a 
obtenu  des  résultats  variables  et  noté  des  écarts 
importants,  dans  le  sens  acide  ou  alcalin,  au  cours 
d’affections  telles  que  l’eczéma  ou  le  psoriasis.  La 
réserve  alcaline  n’est  donc  pas  une  dominante  étio¬ 
logique  ;  parfois,  cependant,  elle  est  une  des  carac¬ 
téristiques  du  syndrome  éruptif  et,  dans  ces  cas,  011 
a  de  bons  résultats  thérapeutiques  en  modifiant  le 
trouble  de  l’équilibre  acido-basique. 

Pasteur  Valler3^-Radot  et  ses  collaborateurs  (4), 
ayant  observé  deux  nouveaux  cas  d’urticaire  par 
effort,  se  sont  demandé  si  l’acidose,  qui  se  produit 
au  cours  de  l’effort  musculaire,  a  un  rôle  dans  l’appa¬ 
rition  de  cette  urticaire.  Ils  ont  noté  une  diminution 
du  nombre  des  leucocytes,  une  concentration  du 
sérum  en  albumines,  et  une  chute  de  la  réserve  alca¬ 
line  ;  mais  il  ne  leur  semble  pas  que  l’acidose  inter¬ 
vienne  dans  la  pathogénie  de  l’urticaire,  laquelle  ne 
serait  ici  que  l’exagération  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  normaux,  le  sympatliique  réagissant  par  des 
placards  ortiés  au  lieu  de  réagir  par  de  l’érythème. 

Chéloïdes.  —  La  Réunion  dermatologique  de 
Strasbourg  a  consacré  une  séance  spéciale  à  l’étude 
des  chéloïdes  et  de  l’acné  chéloïdieime.  D’après 
Pautrier  (5),  les  chéloïdes,  les  sclérodermies  et  les 
atrophies  cutanées  sont  des  aspects  différents  d’un 
seul  et  même  sujet  :  celui  des  troubles  du  métabo¬ 
lisme  du  tissu  conjonctif.  Les  chéloïdes  semblent  être 
inconnues  chez  l’animal.  Elles  se  développent,  de 
préférence,  chez  les  sujets  jeunes,  cliez  les  femmes, 
et  chez  les  sujets  de  race  noire,  c’est-à-dire  chez  les 
individus  à  peau  fine  et  richement  vascularisée. 
Elles  sont  rares  chez  les  vieillards.  Chez  les  noirs,  il 
ne  faut  pas  les  confondre  avec  les  tatouages  en  re¬ 
lief,  étudiés  par  Lespinne  (6)  et  qui  sont  en  honneur 
chez  les  nègres  du  Congo.  Elles  ont  des  sièges  de 
prédilection,  qui  sont  la  région  sternale,  le  cou,  la 
face,  l’abdomen  et  la  région  du  dos. 

Les  chéloïdes  secondaires  se  produisent  surtout  à 
la  suite  de  traumatismes  ou  de  lésions  ulcéreuses  de 
la  peau,  telles  que  les  brûlures,  le  lupus  tuberculeux 
ulcéré,  qui  mettent  à  nu  le  collagène  et  le  privent, 
pendant  un  temps  assez  long,  de  l’action  régulatrice 
que  le  tissu  épithéhal  exerce  nomralement  sur  lui. 
Margarot  (7)  a  observé  une  chéloïde  en  forme  de 

(3)  Alcalose  et  dermatoses  [Le  Scalpel,  21  mars  1931, 
IL  34Û). 

(4)  Pasteur  Vallery-Radoi,  P.  Blamoutier,  M.  Dé¬ 
rot  et  M.  Daudat,  Urticaire  par  effort.  1,’acidose  inter¬ 
vient-elle  ?  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  hûp.  de  Paris, 
12  juin  1931,  p.  1065). 

{5)  Comment  se  pose  le  problème  des  chéloïdes  (Réun.  . 
dermat.  de  Strasbourg,  17  mai  1931). 

(6)  Tatouages  en  relief  et  chéloïdes  chez  le  nègre  du  Congo 
(Ibid.). 

(7)  Chéloïde  en  collier  de  barbe,  développée  chez  une  lille 
à  la  suite  d’une  épilation’électrolytique  (Ibid.). 
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«  collier  de  barbe  »,  développée  à  la  suite  d’une'  épi¬ 
lation  électrolytique  chez  une  jeune  fille  ayant  de 
signes  de  basedowisme  et  dont  le  père  avait  une 
chéloïde  dite  spontanée  sur  la  poitrine.  Nægeli  (i) 
a  insisté  sur  la  fréquence,  à  Berne,  des  cliéloïdes 
vaccinales  chez  les  enfants  âgés  de  dix  à  quinze  ans. 
J.  Lacassagne  et  Rousset  (2)  ont  noté  que,  contrai¬ 
rement  à  l’opinion  classique,  les  chéloïdes  sont  excep¬ 
tionnelles  sur  les  tatouages.  Milian  (3)  a  signalé 
l’aspect  pseudo-chéloïdien  que  peuvent  prendre  les 
cicatrices  post-imjrétigineuses. 

Une  malade,  observée  par  Pignot  (4),  ayant  une 
chéloïde  traumatique  .sur  une  des  grandes  lèvres, 
fut  opérée  d’appendicite  et  ne  présenta  pas  de  ché¬ 
loïde  abdominale  ;  mais  elle  eut,  plus  tard,  une  volu¬ 
mineuse  chéloïde  sur  la  cicatrice  d’un  furoncle  du 
bras.  L’enfant  de  cette  femme  eut  lui-même  une 
chéloïde  à  l’emplacement  d’une  seule  des  trois  ino¬ 
culations  vaccinales  faites  à  l’un  des  bras.  Des  faits 
analogues  ont  été  cités  jsar  Belot,  par  Di.ss,  par  Les- 
pinne,  par  Montlaur  et  Bagot  (5). 

La  fréquence  des  chéloïdes  développées  sur  lupu 
et  sur  adénopathies  tuberculeuses  a  engagé  beau¬ 
coup  d’auteurs  à  leur  attribuer  une  étiologie  tuber¬ 
culeuse,  que  les  travaux  récents  ne  semblent  pas 
confirmer.  Hudclo  et  Rabut  (6),  Montlaur  et  Ba¬ 
got  (7)  ont  noté  que  la  chéloïde  présternale  est 
souvent  consécutive  à  une  pustule  d’acné  furoncu- 
leuse,  mais  Dubreuilh  (8)  a  vu  des  chéloïdes  pré¬ 
sternales  qui  n’avaient  été  précédées  d’aucune 
lésion  pathologique  ou  traumatique. 

Gâté  et  Coste  (9)  ont  observé  une  vaste  chéloïde 
consécutive  à  des  brûlures  étendues,  chez  une  jeune 
fille  dont  le  père  avait,  depuis  huit  ans,  à  la  région 
sternale,  deux  chéloïdes  spontanées,  disposées  l’rme 
au-dessus  de  l’autre.  Ces  chéloïdes  familiales  pour¬ 
raient  s’expliquer,  d’après  Pautrier,  par  la  transmis¬ 
sion  d’états  humoraux  créant  un  «terrain  chéloï- 
dien  »  ou  par  des  troubles  des  glandes  endocrines, 
esquelles  ont  un  rôle  dans  le  métabolisme  du  tissu 
conjonctif. 

h’anaiomie  pathologique  des  chéloïdes  a  été  lon¬ 
guement  étudiée  par  Pautrier  et  Woringer  (10).  Ce 
qui  caractérise  la  structure  de  ces  formations,  c’est 

(i)  Recherches  statistiques,  expérimentales  et  biologiques 
sur  les  chéloïdes  (Ibid.). 

(z)  Tatouages  et  chéloïdes  (Ibid.). 

(3)  Cicatrices  pseudo-chéloïdicnncs  post-impétigineuses 
(Ibid.). 

(4)  Chéloïde  post-furonculeuse  et  chéloïde  traumatique 
chez  une  femme  chez  laquelle  une  cicatrice  opératoire  n’est 
pas  devenue  chéloïdienne  (Ibid.). 

(5)  Chéloïde  thoracique  post-acuélque  ;  récidive  après 
ablation.  Cicatrice  opératoire  non  chéloïdienne 'après  appen¬ 
dicectomie  (Ibid.). 

(6)  A  propos  de  la  chéloïde  thoracique  post-acnéique  (I bid). 

(7)  Chéloi'de  thoracique  post-acnéique,  récidive  après 
ablation  (Ibid.). 

(8)  Chéloïdes  spontanées  (Ibid.). 

(g)  Contribution  à  la  pathogénie  des  chéloïdes  (A  propos 
de  deiix  cas  de  chéloïdes  observés  chez  le  père  et  chez  la 
fille)  (Ibid.). 

(10)  Anatomie  pathologique  des  chéloïdes  (Ibid.)i 
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ne  trame  collagène  finelâclie,  semb/ant  imbibée  de 
sérosité,  habitée  par  des  fibrocytes  et  des  masto¬ 
cytes  nombreux,  et  parcourue  par  un  réseau  de 
petits  capillaires.  On  n’y  constate  pas  de  filets  ner¬ 
veux.  Cette  structure  se  retrouve  dans  les  vieilles 
chéloïdes,  stationnaires  depuis  des  années.  C’est 
dans  le  derme  seul  qu’évolue  le  processus  chéloï- 
dien.  Pautrier  et  Woring'er  concluent,  de  leur  étude, 
que  la  chéloïde  est  une  tumeur  hyperplasique,  dont 
les  deux  facteurs,  irritation  locale  et  prédisposition 
générale,  ne  sont  pas  encore  précisés. 

D’après  Dubois  et  d’après  Lortat- Jacob,  Pernet 
et  Solente  (ii),  le  rôle  primordial  dans  la  production 
des  chéloïdes  revient  à  l’épiderme,  dont  la  fonction 
frénatrice  envers  les  productions  denniques  devient 
déficient. 

Nægeli  (12)  a  reclrerché  silet  issu  chéloïdien  con¬ 
tient  des  substances  antigènes,  mais  il  n’a  obtenu 
que  des  résultats  contradictoires.  J.  Watrin  et 
P.  Drouet  (13)  ont  implanté  des  fragments  de  ché¬ 
loïde  spontanée  dans  la  parqi  abdominale  du  cobaye, 
sans  déterminer  aucune  réaction  pathologique  de 
l’animal.  Nægeli  (14)  a  également  pratiqué  des  inocu¬ 
lations  de  tissu  ou  d’extraits  chéloïdiens  au  cobaye 
et  au  lapin  et  n’a  obtenu  aucun  résultat  positif. 
Il  en  a  été  de  même  des  inoculations  à  l’annnal  faites 
par  Pautrier  et  Glasser  (15). 

Pautrier  et  Zorn  (16),  ayant  constaté  une  hyper¬ 
calcémie  presque  constante  dans  les  sclérodénnies, 
ont  étudié  la  calcémie  des  malades  atteints  de  ché¬ 
loïdes  et  dosé  le  taux  du  calcium  dans  le  tissu  ché¬ 
loïdien.  Ils  ont  trouvé  une  hypercalcémie  dans 
70  p.  100  des  cas  de  chéloïde  ;  ils  ont  noté,  d’autre 
part,  dans  toutes  les  cliéloïdes  excisées,  une  aug¬ 
mentation  de  la  teneur  en  calcium  du  tissu  chéloï¬ 
dien  par  rapport  à  la  teneur  de  la  peau  nonnale  prise 
comme  témoin.  En  appliquant  les  méthodes  histo- 
chüniques  à  cette  étude  de  la  teneur  en  calcium  des 
chéloïdes,  Pautrier  et  Woringer  (17)  ont  obtenu  des 
résultats  qui  leur  font  admettre  deux  espèces  de  cal¬ 
cium  ;  l’un  décelable,  et  qui  serait  diminué  dans  le 
tissu  chéloïdien  ;  l’autre  masqué,  et  qui  y  serait,  au 
contraire,  considérablement  augmenté. 

La  constatation  d’une  hypercalcémie  chez  les 
sujets  atteints  de  chéloïdes  a  incité  Leriche  à  propo¬ 
ser  de  traiter  les  chéloïdes,  connue  les  sclérodermies, 
par  la  parathyroïdectomie. 

Belot  {18)  a  étudié  les  méthodes  thérapeutiques 

(il)  Etude  sur  les  causes  des  chéloïdes  et  leur  mode  d’ac¬ 
tion  (Ibid.). 

(13)  Examens  biologiques  avec  des  extraits  de  substances 
cliélo'idicnncs  (Ibid.). 

(13)  Réactions  tissulaires  que  détermine,  chez  le  cobaye, 
l’implantation  de  fragments  de  tissu  chéloïdien  (Ibid.). 

(14)  Recherches  expérimentales  sur  les  animaux  (Ibid.). 

(15)  Résultats  négatifs  d’inoculations  de  tissu  chéloïdien 
et  de  tissu  d’acné  chéloïdienne  broyée  au  cobaye  et  au  lapin 
(Ibid.). 

(16)  Calcémie.  Teneur  en  calcium  de  la  peau  dans  les  ché¬ 
loïdes  et  les  acnés  chéloïdieuncs  (Ibid.). 

(17)  Recherches  histochimiques  du  calcium  dans  les  ché¬ 
loïdes  (Ibid.). 

(18)  Physiothérapie  des  chélo’ïdes  (  7  Wd.  ), 
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appliquées  au  traitement  des  chéloïdes.  Les  scarifi. 
cations  donnent  des  résultats  excellents,  mais  après 
un  temps  très  long.  L’électrolyse  arrête  d’ordinaire 
la  progression  de  l’aiïection,  mais  son  action  s’épuise 
assez  rapidement.  L’ionisation  à  l’iodure  de  potas¬ 
sium  échoue  assez  fréquemment.  La  cryothérapie 
ne  donne  pas  toujours  de  bons  résultats.  L'électro¬ 
coagulation  expose  à  la  reproduction  de  la  chéloïde 
sur  la  cicatrice.  La  radio.thérapie  est  la  méthode 
la  plus  active,  mais  elle  nécessite  ordinairement  une 
dizaine  d’applications,  c’est-à-dire  que  le  traitement 
dure  six  à  huit  mois.  Les  résultats  sont  plus  rapides 
et  plus  esthétiques  si  on  associe  à  la  radiothérapie  les 
scarifications  et  le  massage  selon  la  méthode  bio- 
kinétique  de  Jacquet.  On  peut  aussi,  comme  l’a  fait 
Belot,  faire  suivre  l’extirpation  chirurgicale  des  ché¬ 
loïdes  épaisses  par  des  applications  radiothérapiques 
qui  rendent  exceptionnelles  les  récidives.  La  radium- 
thérapie  donne  des  résultats  à  peu  près  analogues  à 
ceux  de  la  radiothérapie. 

Lortat-Jacob,  Fernet  et  Solente  (i)  ont  précisé  les 
indications  de  la  cryothérapie  ;  celle-ci  peut  rendre 
des  services  dans  le  traitement  de  presque  toutes  les 
chéloïdes.  Spillmann  et  Watrin  (2)  l’associent  à  la 
radiothérapie.  Louste,  Pignot  et  Juster  (3)  consi¬ 
dèrent  l’ionisation  à  J’iodure  cotnnie  la  méthode 
de  choix  dans  le  traitement  des  chéloïdes  étendues, 
hypertrophiques  et  douloureuses.  L’emploi  de  la 
fibrolysine,  dont  Fernet  et  Margarot  se  sont  servis 
avec  ^avantage,  semble  abandonné  par  la  plupart 
des  demratologistes. 

Acné  chéJoïdienne.  —  L’acné  chéloïdienne  est 
considérée  par  Pautrier  comme  une  affection  complè¬ 
tement  distincte  de  la  chéloïde,  tant  du  point  de  vue 
morphologique  que  des  points  de  vue  histologique  et 
pathogénique.  Elle  siège  dans  la  région  de  la  nuque 
et  s’observe  surtout  chez  l’homme.  Il  n’y  a  pas,  dit 
Pautrier,  d’acné  chéloïdienne  de  la  nuque  sans  fol¬ 
liculites  suppuratives  préalables  Rost  (4)  ne  pense 
pas  qu’elle  soit  d’origine  parasitaire  ;  il  l’attribue 
surtout  à  la  pression  et  aux  frottements  du  col  dur. 

Margarot  et  Plagniol  (5)  rappellent  que  l’acné 
chéloïdienne  de  la  nuque  n’est  ni  une  acné,  ni  une 
chéloïde  ils  proposent  de  lui  donner  le  nom  de 
«  folliculose  hyperplasique  de  la  nuque  »  et  en  admet¬ 
tent  deux  fonnes  principales  ;  la  forme  hyperplasique 
papillaire,  et  la  forme  hyperplasique  scléreuse.  Ils 
attribuent,  au  moins  en  partie,  le  caractère  hyperpla¬ 
sique  spécial  des  folliculites  de  la  nuque  au  dévelop¬ 
pement  considérable  du  derme  dans  cette  région. 

A  côté  du  début  classique  de  l’acné  cliéloïdienne  de 
la  nuque,  par  des  folliculites  aboutissant  à  la  forma¬ 
tion  de  nodules  fibreux  qui  deviennent  peu  à  peu 

(1)  Traitement  des  chéloïdes  par  la  cryothérapie  (/6tii.). 

(2)  Le  traitement  des  chéloïdes  par  la  cryothérapie  asso¬ 
ciée  il  la  radiothérapie  {Ibid.) . 

(3)  Chéloïdes  cicatricielles  hypertrophiques,  suite  de  brû¬ 
lure,  guéries  par  l’ionisation  à  l’iodure  {Ibid.). 

(4)  Note  sur  l’acné  chéloïdienne  {Ibid.). 

(5)  Folliculose  papillaire  de  la  nuque  {Ibid.). 
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confluents,  Pautrier  (6)  signale  un  mode  spécial  de 
début,  dont  il  a  observé  trois  exemples.  Dans  ces  cas, 
l’affection  débute  par  de  petits  nodules  fibreux  isolés, 
au  nombre  de  40  à  6o  ;  le  processus  pustuleux  initial 
et  la  formation  chéloïdienne  sont  ici  avortés. 

L’anatomie  pathologique  de  l’acné  chéloïdienne 
a  été  étudiée  par  Pautrier  et  Woringer  (7).  Au  début, 
.ils  ont  trouvé  les  lésions  inflammatoires  banales  de 
la  folliculite  et  de  la  périfolliculite  suppuratives. 
Puis,  le  tissu  fibreux  apparaît  ;  l’aspect  histologique 
devient  alors  celui  d’un  granulome  à  corps  étrangers, 
avec  cellules  géantes  qui  phagocytent  et  détruisent 
peu  à  peu  les  glandes  et  les  poils.  On  ne  constate 
plus,  enfin,  qu’un  tissu  fibreux  dense,  occupé  par 
quelques  gros  cai^illaires,  et  des  traînées  de  plasmo¬ 
cytes  formant  des  plasmomes  purs. 

Dans  le  traitement  de  cette  affection,  Pignot  (8) 
préconise  l’épilation  méthodique  à  la  pince  et  l’ap¬ 
plication  d’une  lotion  soufrée.  Pautrier  a  recours  à  la 
radiothérapie,  que  Belot  associe  à  l’épilation,  tandis 
que  Spilhnann  et  Watrin  l’associent  à  la  cryothéra¬ 
pie. 

Les  sels  d’or  en  dermatologie.  —  Les  sels 
d’or,  dont  rem]3loi  est  répandu  de  plus  en  plus  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  isulmonaire  et  de 
certains  rhumatismes  chroniqiies  (Forestier),  sont 
également  utilisés  en  dermatologie  dans  le  traitement 
du  lupus  érythémateux,  du  hqjus  vulgaire,  des  tuber¬ 
culoses  cutanées  et  des  tuberculides.  Leveuf  et  Mol¬ 
lard  (9)  ont  traité,  par  des  injections  intraveineuses 
d’hyposulfite  d’or  et  de  sodium,  15  malades  atteints 
de  lupus  nodulaires  anciens.  Ce  traitement  jirovoqua 
de  petits  incidents  sans  gravité  chez  3  malades 
2  autres  furent  complètement  guéris,  malgré  une 
légère  récidive  chez  l’un  d’eux  ;  les  13  autres  furent 
notablement  améliorés,  mais  conservèrent  des 
lupomes  dans  la  cicatrice.  Les  auteurs  conseillent 
de  débuter  par  des  doses  faibles  du  sel  d’or,  et  d’éle¬ 
ver  ces  doses  progressivement,  sans  dépasser 
par  injection. 

Caussade  et  Drouet  (10)  ont  cité  un  cas  de  guérison 
de  tuberculides  papulo-squaineuses,  chez  une  femme 
atteintede  tuberculose  pulmonaire,  par  cinq  injections 
intramusculaires  de  oRqio  d'allochrysine,  faites  tous 
les  quatre  jours. 

Les  sels  d’or  ont  été  souvent  essayés  dans  le  traite¬ 
ment  du  psoriasis.  Nicolas,  Mollard  et  Lebeuf  (ii) 
ont  traité  20  cas  de  cette  affection  par  des  injections 
intraveineuses  d’hyposulfite  double  d’or  et  de  sodium 
(crisalbine)  et  ont  obtenu  le  blanchiment  des  lésions 
dans  7  cas  ;  chez  8  malades,  le  traitement  dut  être 

(6)  Les  formes  à  folliculites  fibreuses  isolées,  de  l’acné  ché  - 
loïdienne  de  la  nuque  {Ibid.). 

(7)  Anatomie  pathologiqnc  de  l’acné  chéloïdienne  (/Wd.  ) . 

(8)  Sur  le  traitement  de  l’acné  chéloïdienne  par  l’épila¬ 
tion  méthodique  et  les  applications  soufrées  {Ibid.). 

(9)  I,a  chrysothérapie  du  lupus  nodulaire  {La  Presse  méd., 
17  août  1931). 

(10)  'Tuberculides  papulo-squaineuses  traitées  et  guéries 
par  Taurothérapie  {Réuii.  dermat.  de  Nancy,  7  févr.  1931). 

(11)  Psoriasiques  traités  par  les  sels  d’or  {Réun.  dermai.  de 
Lyon,  18  niai  1931). 
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interrompu  en  raison  de  signes  d’intplérance  (deux 
ictères  bénins,  une  albuminurie  légère,  un  érythème, 
une  urticaire,  une  stomatite).  Bizzozero  (i)  en  a 
obtenu  des  résultats  très  variés  ;  Boutelier  (2)  a  cité 
un  cas  de  guérison. 

Gougerot  et  Carteaud  (3)  ont  observé  un  cas  de 
parapsoriasis  guttata  heureusement  influencé  par 
des  injections  intraveineuses  de  crisalbine. 

Bes  accidents  provoqués  par  les  sels  d'or  sont 
actuellement  bien  connus.  Caussade  et  Drouet  (4) 
distinguent  :  1°  des  réactions  légères  et  transitoires 
(sensation  de  fatigue,  état  nauséeux,  poussée  ther¬ 
mique  le  jour  de  l'injection,  diarrhée,  douleurs  rhu¬ 
matoïdes,  etc.)  ;  20  des  réactions  importantes,  soit 
au  niveau  de  la  peau  (placards  érjqliémateux  et  pru¬ 
rigineux,  réactions  focales  au  niveau  des  tuberculoses 
cutanées,  éruptions  licliénoïdes,  érythrodennie  exfo¬ 
liante,  éruptions  biotropiques  du  neuvième  jour, 
purpura,  kératose  palmaire,  etc.),  soit  au  niveau  de 
la  muqueuse  buccale  (rougeur,  tuméfaction,  éro¬ 
sions,  stomatite  blanchâtre  et  ulcéreuse),  soit  au 
niveau  des  reins  (albuminurie)  ;  3“  des  accidents 
entraînant  la  mort,  soit  par  anurie,  soit  25ar  syndrome 
liémorragique  grave,  soit  par  méningite  tuberculeuse 
soit  encore  par  généralisation  d’un  luims  érythéma¬ 
teux. 

Hissard  (5)  a  signalé  des  phénomènes  syncopaux 
.survenant,  chez  un  malade,  à  chaque  injection  intra¬ 
veineuse  de  crisalbine  à  faible  dose.  D’après  Gouge¬ 
rot  (6),  <1  sauf  la  stomatite  aurique  si  spéciale,  on  i^eut 
dire  que  les  accidents  de  l’or  se  suijerposent  à  ceux  de 
l’arsenic  :  crises  nitritoïdes,  accidents  toxiques  pré¬ 
coces  mortels,  érythèmes  biotroiDiques,  érythroder 
mie  toxique  ».  Une  malade,  traitée  par  Gougerot 
pour  un  lupus  érythémateux  de  la  face,  a  eu,  six 
heures  après  la  cinquante-quatrième  injection  intra¬ 
musculaire  d’alloclrrysine,  en  même  temps  que  le 
choc  vaso-dilatateur  caractéristique  de  la  crise  nitri- 
toïde,  une  crise  radiculalgique  violente  dans  le 
membre  inférieur  droit  et  les  deux  membres  .supé¬ 
rieurs  ;  la  crise  a  duré  vingt-quatre  lieures. 

Les  accidents  cutanés  de  la  chrysothérapie  ont  été 
étudiés  par  Lebeuf  et  Mollard  (7)  et,  plus  récenmient, 
par  M”>o  Gardère  (8).  Lebeuf  et  Mollard  les  divisent 
en  :  i»  aurides  muqueuses,  consistant  surtout  une 
stomatite  diffuse,  blanchâtre  et  douloureuse  ; 

(t)  Ibid. 

(2)  Ibid. 

(3)  Parapsoriasis  guttata  presque  ggéri  par  l’or.  Kéçidivc 
après  interruption  du  traitement  {Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et 
desyph.,  23  avril  1931,  p.  606). 

(4)  Krythrodermio  exfoliante  généralisée  à  la  suite  de 
traitement  par  les  sels  d'or  (Rdun.  dermat.  de  Nancy, 

7  févr.  1931). 

(5)  Aurothérapie  et'phénomènes  de  choç  {Bull,  de  la  Soc. 
/r.  de  derm.  et  de  syph.,  12  févr.  1931,  p.  224). 

(6)  Crises  radiculalgiques  dues  à  l’or  {Ibid.,  15  jauv.  1931, 
P-  53). 

(7)  I,es  aurides  muqueuses  et  cutanées  {La  Presse  méd.; 
I3sept.  1930,  p.  1239).  —  Morphologie  des  auride. sEssai  de 
classification  {Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  févr.  1931,  p,.  214). 

(8)  Contribution  à  l’étude  des  accidents  cutanés  de  l’auro- 
thérapie  ;  un  cas  de  kératodermie  {Th.  de  Paris,  J931). 
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2°  aurides  çutainées,  essentiellement  polymorphes, 
comprenant  des  érythèmes,  localisés  ou  générahsés, 
des  érj’ilurodermies,  des  purpuras,  du  prurit  simple, 
des  urticaires,  et  quelques  éruptions  rares,  telles  que 
les  éruptions  licliénoïdes. 

Gougerot  pt  Blum  (9)  ont  vu  iiaraître  un  érythème 
morbillofornie,  de  nature  biotropique,  neuf  jours  après 
une  première  injection  intraveineuse  de  oBr,o5  de 
crisalbine.  Trois  autres  injections  de  ce  ^uoduit  furent 
faites  à  la  même  malade  sans  incident. 

Les  sels  d’or  semblent  moins  hémotoxiques  que 
les  arsénoLenzènes.  Cejiendant,  clmz  un  tuberculeux, 
observé  iiar  P.-Emile  Weil  (10)  et  qui  avait  une  jiré- 
disposition  familiale  aux  hémorragies,  une  série  de 
vingt  injections  intraveineuses  d’or  colloïdal  et  de 
douzeinjections intramusculaires  d’allochrysine  avait 
détenniné  l’éclosion  d’un  grand  purpura  hémorra¬ 
gique  ;  une  transfu'sion  sanguine  mit  fin  aux  hémor¬ 
ragies,  qui  duraient  depuis  une  semaine. 

Le  lichen  plan  buccal  a  été  observé  assez  fréquem  - 
ment  au  cours  de  la  clirysothérapie.  Lortat- Jacob 
et  Legrain  (11)  en  ont  signalé  un  cas  sun’enu  ajirèsla 
quatorzième  injection  de  crisalbine,  chez  un  homme 
atteint  d’un  luims  érythémateux  du  visage  et  qui,  cinq 
ans  auparavant,  à  l’occasion  d’un  premier  traitement 
par  la  crisalbine,  avait  eu  une  iioussée  herpétique  in¬ 
tense  à  la  lèvre  inférieure.  Gougerot  et  Burnier  (12), 
qui  en  ont  également  jmblié  deux  cas,  se  demandent 
si  un  certain  nombre  de  stomatites  nacrées  ne  sont 
pas  du  lichen  plan  buccal  confluent  en  na2)2)e*  Dans 
un  autre  cas,  re|pté  25ar  P.  Blum  et  Nadal  (13),  le 
lichen  plan  buccal  accompagnait  un  lichen  plan 
cutané,  lequel  fut  suivi  d’une  hy23erp{gmentation. 
Milian  (14)  a  noté  que  l’apparition  biotropique  du 
lichen  plan  est  beaucou23  plus  souvent  déclenchée  par 
l’or  que  par  l’arsenic. 

Des  érythrodermies  exfoliantes  d'origine  aurique 
ont  été  notées  par  Lortatrjacob  et  Jaune  (15)  ainsi 
que  par  Caussade  et  Drouet  (16).  Lortat- Jacob  et 
Milian  ont  insisté  sur  le  rôle  des  strepto-é2ndermites 
]3réalables  dans  le  dévelop2rement  des  érythrodermies 
auriques  ainsi  que  dans  celui  des  érytluodennies  vési- 
culo-œdémateuses  arsenicales.  On  doit  tenir  compte 
de  ce  facteur  infectieux  streptococcique  dans  la  pro¬ 
phylaxie  des  érythrodermies  médicamenteuses.  Chez 
un  homme  soigné  2iar  un  eczéma  2>ar  Lebeuf,  Pé- 

(9)  Erythèwe  biotmpique  aurique  du  neuvième  jour  {Rev. 
méd.  /r.,,fèvr.  1931,  i).  15). 

(10)  Lu  grand  puqiura  hémorragique  d’origine  aurique 
{Paris  méd.,  1”  août  1931,  p.  102). 

(ni  Lupus  érythémateux  traité  par  l’or.  Apparitioù  d’un 
liçheu  plan  buccal  intense'  {Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de 
syÿA.,  21  mai  1.931,  p.  786). 

(12)  Révision  de  la  stomatite  nacrée  aurique;  fréquence  du 
lichen  plan  buccal  déclenché  par  l’or  {Ibid.,  12  nov.  1931, 
P-  1331)- 

(13)  Lichen  plan  cutané  et  muqueux  déclenché  par  l’or. 
Hyperpigmentation  consécutive  {Ibid.,  lenov.  1931,  p.  1334). 

(14)  IbM,  12  nov.  193T,  p.  1335. 

(15)  Erythrodermie  aurique  {Ibid.,  12  févr.  igsr,  J>.  169). 

(16)  Erythrodernhe  exfoliante  généralisée  à  la  suite,  de 
traitements  par  les  sels  d’or  {Réun.  dermat.  de  Nancy, 

7  févr.  1931). 


G.  MILIAN  et  L.  BRODIER. 


loiireau  et  Mollard  (i),  par  six  injections  de  faibles 
doses  de  crisalbine,  l’érytlirodenniefutaccompagnaa 
de  phénomènes  transitoires  de  poljmévrite. 

La  chrysothérapie  peut  provoquer  des  pigmcnta-- 
tions  de  div^s  ordres,  maculeuses,  puiictifonnes  ou 
diffuses.  Chez  trois  enfants  tuberculeux  longuement 
traités  par  des  injections  intraveineuses  d’or,  Gâté 
et  ses  collaborateurs  (2)  ont  noté  une  pigmentation 
bleu  violacé  ou  mieux  cyanique  dans  les  régions 
exposées  à  l’air.  Ils  rapprochent  ces  faits  d’une 
observation  publiée,  en  1930,  par  Zimmerli  et  Lutz 
sous  le  nom  de  «  chryose  »,  et  proposent  l’aj^pellation 
plus  exacte  de  «  chrysocyanose  ».  Gougerot  et  Car- 
teaud  (3)  ont  signalé  une  pigmentation  réticulée 
consécutive  à  une  érythrodermie  aurique  précoce  ; 
Gougerot  (4)  a,  d’ailleurs,  observé  une  pigmentation 
réticulée  analogue  à  la  suite  d’une  érythrodermie 
mercurielle. 

Eruptions  provoquées.  —  Diverses  ériipHons 
médicamenteuses  ont  été  publiées.  Spillmann  et  ses 
élèves  ont  observé  des  bromides  pai^ulo-tubercu- 
leuses  végétantes  (5)  localisées  à  une  jambe  chez  une 
fillette  épileptique  qui,  depuis  près  de  trois  ans,  in¬ 
gérait  6  grammes  de  bromure  de  potassium  par  jour. 
Ils  ont  également  noté  l’appiSrition  à’iodides  (6) 
pustuleuses,  ulcéreuses,  anthracoïdes,  papillomateuses 
et  végétantes,  chez  un  malade  qui  avait  jjris  du  sirop 
de  Gibert  pendant  trois  jours  ;  l’intolérance  fut,  dans 
ce  cas,  exclusivement  localisée  à  la  peau  ;  la  cuti-réac¬ 
tion  avec  l’iodure  de  potassium  en  poudre  fut  néga¬ 
tive  ;  de  plus,  la  guérison  des  lésions  a  été  hâtée  par 
l’application  locale  d’une  solution  iodo-iodurée  à 
I  p.  I  000.  Chez  un  malade  soigné  par  Gougerot  et 
Meyer  (7),  l’absorption  .prolongée  d’adaline  avait 
détenniné  une  éruption  purpurique  et  pigmentaire 
accompagnée  de  placards  eczématiques. 

Le  salicylate  de  soude  peut  être  la  cause  d’éruptions 
généralisées  polymorphes  ou  érythémato-bulleuses. 
Nicolas,  Lebeuf  et  Rousset  (8)  en  ont  cité  deux 

(1)  Erythrodermie  et  polynévrite  auriqucs  (Réun.  dermat. 
de  Lyon,  20  nov.  1930). 

(2)  Gâté,  E.  Nové-Josserand,  Charpy,  Josserand  et 
P.  CuillÉret,  Pigmentation  aurique  de  la  peau,  chez  trois 
enfants  tuberculeux  soumis  à  un  traitement  prolongé  par 
les  sels  d'or:  chrysocyanose  (Rénn.  dermat.  de  Lyon,  20  nov. 

1930)- 

(3)  Pigmentation  réticulée  .survenue  après  une  érythro¬ 
dermie  aurique  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dcrm.’  et  de  syph., 
15  janv.  1931,  p.  47). 

(4)  Gougerot,  P.  Blum,  J.  Bralez  et  R.  Archambaud, 
Pigmentation  réticulée  et  toxique  après  érythrodermie  hy- 
drargyrique  {Ibid.,  12  févr.  1931,  p.  198). 


morphe  {Ibid.,  27  juin  1931). 

(7)  Toxicodermie  adalinique.  Dermatose  eczématique 
purpurique  et  pigmentaire  due  à  une  intoxication  chronique 
pour  l’adaline  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syphik, 
12  févr.  1931,  p.  200). 

(8)  Deux  cas  d’éruptions  cutanées  dues  au  salie 
soude  {Réun.  dermat.  de  Lyon,  juil.  1930). 
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exemples  ;  dans  un  de  ces  cas,  Thiers  et  Rousset  {9) 
ont  démontré,  par  la  méthode  de  l’anaphylaxie  pas¬ 
sive,  le  rôle  de  la  sensibilisation  dans  la  pathogénie 
de  l’éruption.  Par  contre,  dans  un  autre  cas  d’éruption 
salicylée,  les  recherches  biologiques  faites  par  Gâté 
et  ses  collaborateurs  (10),  en  particulier  l’épreuve  de 
sensibilisation  passive  du  cobaye  par  voie  intra¬ 
cardiaque,  leur  ont  fait  admettre  la  nature  toxique 
de  l’éruption. 

Gougerot  et  ses  élèves  ont  poursuivi  leurs  reclier- 
ches  sur  l’existence  d’un  choc  humoral  dans  les 
dermatoses  professionnelles.  Ils  ont  constaté  ce 
choc  dans  un  eczéma  dû  à  la  fourrure  teinte  (ii), 
dans  un  eczéma  du  cimentier  {12),  et  chez  un  homme 
qui,  aj^ant  eu  un  eczéma  de  la  face  après  ingestion 
d’une  grande  quantité  de  fraises,  a  présenté  deux 
nouvelles  poussées  eczématiques  limitées  au  visage, 
jjrovoquées  l’une  par  le  contact  des  fraises  avec  les 
mains,  et  la  dernière  par  la  simple  odeur  des  fraises 
déposées  dans  le  local  où  il  travaillait  (13).  J.  Rous¬ 
set  (14)  a  signalé  les  éruptions  poljmiorphes  dont 
peuvent  être  atteints  les  ouvriers  qui  manipulent 
les  vernis  cellulosiques  dans  les  fabriques  de  meubles. 
Les  composants  des  vernis,  les  plus  nuisibles  pour  les 
téguments  semblent  être  le  vinaigre  de  bois  et  le 
benzol. 

Hudelo  et  Rabut  (15)  ont  observé  un  cas  de  fuier- 
cides  des  irayeurs  sur  les  mains  d’une  femme  em¬ 
ployée  dans  une  ferme,  et  ils  ont  fait  une  étude  com¬ 
plète  de  cette  dennatose.  Elle  est  exceptionnelle  en 
France,  puisqu’il  n’en  a  été  publié  qu’un  seul  cas, 
par  Andry,  en  1898.  Cependant,  en  Russie,  Dolgov 
et  Morosov  (16)  ont  pu  en  ob,server  30  cas  en  deux  ans. 
Les  tubercules  siègent  sur  les  mains  des  femmes  qui 
traient  des  vaches  dont  les  mamelles  présentent  des 
lésions  cutanées.  Ils  guérissent  sans  laisser  de  cica¬ 
trices.  Un  grand  nombre  d’auteurs  allemands  consi¬ 
dèrent  les  tubercules  des  trayeurs  comme  des  vac¬ 
cines  atténuées  ;  mais  cette  conception  suscite  de 
multiples  objections,  et  la  nature  de  ces  tubercules 
n’est  pas  encore  élucidée. 

Chez  un  malade  soigné  par  Spillmann,  Créhange  et 


(9)  Application  de  la  méthode  de  l’anaphylaxie  passive 
d’ACHARD  et  Tzanck  à  une  éruption  due  au  salicylate  de 
soude  {Ibid.,  26  févr.  1931). 

(10)  J.  Gâté,  M.  Bernheim,  H.  Thiers  et  P.  Guilleret, 
Eruption  due  au  salic3'late  de  soude.  Preuves  biologiques  de 
sa  nature  toxique  {Ibid.,  26  févr.  1931). 

(n)  Gougerot  et  M"'"  Poulain,  Eczéma  professionnel 
anaphylactique  dû  à  la  fournire  teinte.  Choc  humoral 
{Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  21  mai  1931,  p.  762). 

(12)  Gougerot,  R.  Cohen  et  Ganot,  Eczéma  professionnel 
du  cimentier  par  sensibilisation  ;  clioc  humoral  au  ciment 
appliqué  extérieurement  {Ibid.,  9  juill.  1931,  p.  1135). 

(13)  Gougerot,  R.  Cohen  et  Ganot,  Eczéma  externe  et 
interne  dû  aux  fraises  ])ar  sensibilisation  {Ibid.,  9  juil,  1931, 
P-  1137). 

(14)  Des  éruptions  professionnelles  des  ouvriers  employaut 
les  vernis  cellulosiques  {Réun.  dermat.  de  Lyon,  18  juin  1931);' 

(15)  Les  tubercules  des  trayeurs  (Paris  méd., 17  jauv.  1931, 
P-  55). 

(16)  Sur  l’étiologie  des  nodules  des  trayeurs  {Sotviesk^ 
Vestnik  Dermatologie,  avril  1931,  p.  338,  anal,  par  Bermann). 
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Weiss  (i)  une  dermite  artificielle  de  la  région  fron¬ 
tale  avait  été  provoquée  par  le  port  d’une  casquette, 
dont  le  cuir  intérieur  avait  été  enduit  d’une  prépara¬ 
tion  à  base  de  nitro-cellulose  et  de  gomme-laque. 
D’autre  part,  Spillmann  et  Weiss  (2)  ont  noté  des 
placards  érytliémato-vésiculeux  à  la  face  et  aux  mains 
de  deux  bûcherons  qui  travaillaient  dans  une  coupe 
de  bois  ;  les  reclierches  de  l’équilibre  acido-basique 
chez  ces  deux  malades  ont  révélé  de  l’alcalose  chez 
l’un,  de  l’acidose  chez  l’autre.  Des  mêmes  auteurs 
ont  cité  {3)  deux  autres  cas  de  dermite  bulleuse, 
d’origine  végétale,  coïncidant  avec  la  première  jour¬ 
née  chaude  de  l’aimée,  cliez  des  enfants  qui  avaient 
cueilli  des  fleurs  à  la  campagne  ;  il  est  probable  que 
la  sueur,  dont  ces  enfants  étaient  couverts,  avait 
favorisé  l’action  de  la  substance  irritante. 

Tuberculides.  —  Dracoulidès  et  Kélémis  (4)  ont 
signalé  une  forme  rare  de  lupoïdes  de  Boeck,  tubé¬ 
reuse  et  en  placards,  ayant  débuté  à  la  tempe,  au 
niveau  d’un  traumatisme  sur^’^enu  quatre  semaines 
auparavant,  et  s’étaut  disséminée  sur  la  face,  le 
tronc  et  les  avant-bras. 

Da  coexistence  de  tubercuhdes  avec  d’autres  nia- 
nifestations  tuberculeuses  n’est  pas  rare.  Un  homme 
âgé  de  quarante-neuf  ans,  soigné  par  Dortat- Jacob 
et  Jaime  (5),  présentait  :  à  la  face,  une  acnitis  et  un 
lupus  érythémateux  ;  aux  mains  et  aux  pieds,  des 
lésions  ulcéreuses  atones,  plus  récentes,  et  à  la  face 
dorsale  des  doigts,  des  lésions  intermédiaires  entre 
le  lupus  érythémateux  et  les  engelures,  De  semblables 
associations  ont  été  relatées  par  Pautrier  (6).  Dans 
un  cas  relaté  par  Gâté,  Michel  et  Charpy  (7)  un  éry¬ 
thème  induré  et  des  tuberculides  papulo-nécrotique® 
des  membres  inférieurs  s’étaient  développés  à  la  suite 
d’une  adénopatlfie  angulo-maxillaire  ayant  plutôt 
l’aspect  d’un  lymphome  tuberculeux  que  celui  d’une 
adénite  tuberculeuse  banale. 

Une  observation  de  Margarot  et  Devèze  (8)  con" 
firme  l’origine  hémaioglne  des  tuberculides.  Il  s’agit 

(1)  Dermite  arülicielle  du  front  (Réun.  denna.  de  Nancy, 
;févr.  1931). 

(2)  Deux  cas  de  dcnnites  artificielles  dues  vraisemblable¬ 
ment  à  l’aetion  de  substances  végétales  chez’  des  bûcherons 
(Ibid.,  7  févr.  1931!. 

(3)  Dermites  vcsicantes  d’origine  végétale  (Ibid., 
27  juin  1931). 

(4)  I.npoïdcs  en  placards  (.inn.  de  derm.  cl  de  syph., 
mars  1931.  p.  361). 

(5)  Acnitis  et  tuberculides  multiples  (litM.  de  la  Soc.  fr. 
de  denn.  et  de  syph.,  23  avril  1931,  p.  630). 

(6)  Pautrier  et  Zorn,  Dupus  érythémateu.x  de  la  ligure 
et  lésions  des  mains  intermédiaires  entre  le  lupus  érythé¬ 
mateux  et  les  engelures  (Réun.  dermat.  de  Strasbourg, 
6  janv.  1931).  — D.-M.  Pautrier,  Dupus  érythémateux  de 
la  face  et  du  thorax,  et  lésions  des  mains  intermédiaires  entre 
le  lupus  érythémateux,  les|engelurcs  et  l’angiokératonie  (I bid., 
6  janv.  1931)- 

(7)  Erj’théme  induré  de  Bazin  et  tuberculides  papulo- 
nécro.tiqucs.  Adénopathie  sous-maxillaire  û  type  de,  lym¬ 
phome  tuberculeux  (Réun.  dermat.  de  Lyon,  26  févr.  1931). 

f8)  Gmuulémie  avec  lichen  scrofulosorum  et  tuberculides 
papulo-nécrotiques,  précédant  de  volumineuses  adénopa- 
tlÿes  bacillaires  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph., 
23  avril  1931,  p.  679). 
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d’un  malade  dont  l’histoire  clinique  est  dominée 
par  la  facile  mobilisation  du  germe  tuberculeux  sous 
forme  de  poussées  septicémiques  aboutissant  à  des 
localisations  multiples.  La  prepiière  mobilisation  du 
bacille  a  doimé  lieu  à  des  lésions  osseuses  et  articu¬ 
laires  et  à  diverses  suppurations  en  rapport  avec  des 
blessures  anciennes.  Ces, lésions  semblaient  guéries 
et  l’infection,  en  ces  .points,  était  devenue  latente, 
quand,  quatre  ans  plus  tard,  ces  foyers  se  réchauffent 
et  devieiment  douloureux  ;  la  fièvre  s’allume,  et  il 
se  développe  une  éruption  de  lichen  scrofulosorum 
et  de  tuberculides  papulo-nécrotiques.  Ces  éruptions 
s’effacent,  à  leur  tour  ;  mais  alors  se  développent  de 
volumineuses  adénopathies  bacillaires  dans  le  cou 
et  dans  le  médiastin. 

La  réalité  d’ime  granulémie  semble,  ici,  démon¬ 
trée  par  l’impossibüité  de  mettre  en  évidence,  dans 
le  sang,  des  formes  acido-résistantes  du  bacille  tu¬ 
berculeux,  alors  que  l’inoculation  de  ce  sang  à  un 
cobaye  a  tuberculisé  l’animal.  Dans  les  téguments, 
ensemencés  par  voie  hématogène,  l’ultravirus  n’a 
pas  trouvé  un  milieu  favorable  ;  il  a  conservé  sa 
forme  filtrante  et,  ne  pouvant  prendre  la  forme  bacil¬ 
laire  nécessaire  à  la  production  de  lésions  tubercu¬ 
leuses  typiques,  il  n’a  donné  lieu  qu’à  une  éruption 
de  tuberculides.  Par  contre,  dans  les  os,  les  articu¬ 
lations,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  les  gan¬ 
glions,  l’ultravirus  a  rencontré  im  milieu  favorable  ; 
il  y  a  acquis  la  forme  bacillaire  commune  et  donné  Ueu 
à  des  lésions  tuberculeuses  nettes. 

Kissmeyer  (9)  ayant  étudié  10  cas  de  granulome 
annulaire,  ne  croit  pas  à  la  nature  tuberculeuse 
de  cette  affection,  qu’il  considère  conmie  un  granu¬ 
lome  cluronique  infectieux  bénin,  d’origine  inconnue. 
Par  contre,  Mihan  et  Périn  (10),  Pautrier  et  Worin- 
ger  (il)  ont  signalé  des  lésions  liistologiques  manifes¬ 
tement  tuberculoïdes  dans  les  cas  qu’ils  ont  publiés. 

Milian  (12)  rapproche  de  l’angiokér atome  de  Mi- 
belli  la  lésion  décrite  par  H.-I.  Davies  (13)  sous  le 
nom  de  chondrodermatitis  nodularis  chronica  helicis 
et,  presque  en  même  temps,  par  Dubreuilli  (14)  sous 
celui  de  nodule  douloureux  de  l’oreille.  Dans  un  cas 
observé  avec  Périn,  il  a  retrouvé  la  structure  histo' 
logique  classique  du  follicule  tuberculeux.  Il  rat¬ 
tache  également  à  l’angiokératome  de  Mibelli  un 
cas  de  kératomes  enna  ppes  (15)  observés  chez  une 

(9)  Sur  l’étlologic  du  granulotna  annulare  (Ibid., 
13  janv.  1931,  p.  651). 

(10)  Granulome  annulaire.  Lésions  histologiques  tubercu¬ 
loïdes  (Ibid.,  21  mai  1931,' p.  776). 

(11)  Granulome  annulaire,  avec  formations  tuberculoïdes 
importantes  (Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  12  juil.  1931). 

(12)  Angiokératome  du  pavillon  de  l’oreille  (Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  derm.  et  de  syph.,  23  avril  1931,  p.6ii,  et  Rev.  fr.  de  der¬ 
mat.  et  de  vénéréol.,  avril  1931,  p.  210). 

(13)  Chondrodermatitis  nodularis  chronica  helicis  (Rev, 
fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  juil.  1928,  p.  388), 

(14)  W.  Dubreuiui  et  M.  Pigeard  de  Gürberï,  Nodule 
douloureux  de  l’oreille  (Ann.  de  derm.  cl  de  syph.,  sept.  1928). 

(15)  Kératoine  en  nappes  des  mains  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
derm.  et  de  syph.,  21  mai  1931,  p.  782,  et  Rev.  fr.  de  dermat. 
et  de  vénéréol.,  avril  1931,  p,  214). 
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malade  entachée  de  tuberculose  et  qui  avaient  une 
structure  histologique  analogue  à  celle  de  l’angio- 
kératoine. 

Il  est  vraisemblable,  d’après  Milian,  que  dans 
toutes  ces  afEections,  où  la  dilatation  des  vaisseaux 
s’accompagne  de  kératose,  il  s’agit  d’une  lésion  in- 
flaimnatoire  de  même  famille,  probablement  tuber¬ 
culeuse.  Ainsi,  l’angiokératorae  de  Mibelli,  le  chon- 
dritis  nodularis  de  l’oreille,  le  granulome  annulaire,  et 
le  kératome  en  nappe  des  mains,  seraient  des  varié¬ 
tés  d’une  même  tuberculide. 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE  LA  FORME 
ULCÉRO  =  NÉCROTIQUE 
ET  VÉGÉTANTE 
DE  LA  FUSO=SPIRILLOSE 
BUCCALE 

Jean  QATÉ  et  Paul-Jean  MICHEL 


A  côté  des  aspects  classiques  de  la  stomatite 
ulcéro-membraneuse  de  Bergeron,  la  symbiose 
fuso-spirillaire  de  Vincent  est  susceptible  de 
réaliser  en  des  points  divers  de  la  cavité  buccale 
des  lésions  ulcéi^o-nécrotiques  isolées  et  atypi¬ 
ques,  sur  lesquelles  nous  voudrions  attirer 
l’attention  dans  cet  article,  à  propos  de  deux 
observations  personnelles.  Dans  l’une  d’elles,  la 
plus  intéressante,  à  notre  avis,  il  s’agissait  d’une 
véritable  glossite  ulcéro-nécrotique  de  la  pointe 
de  la  langue,  ayant  abouti  à  l’élimination  par 
sphacèle  de  l’extrême  pointe  de  l’organe  ;  dans 
l’autré,  l’infection  fuso-spirillaire  s’était  localisée 
au  contraire  à  la  face  interne  de  la  joue.  Dans 
ces  deux  cas  ainsi  que  dans  une  troisième  obser¬ 
vation  empruntée  à  MM.  Goéré  et  Quérangal 
des  Essarts  (i),  ce  n’est  pas  tant  la  localisation 
de  l’ulcération  à  des  zones  généralement  res¬ 
pectées  (langue)  que  l’existence  indépendante 
et  isolée  de  ces  lésions,  en  dehors  de  toute  gin- 
givo-stomatite  bien  caractérisée,  qui  nous  paraît 
en  constituer  l’intérêt.  D’association  fuso-spi¬ 
rillaire  est  donc  capable  de  réaliser  dans  la  bouche 
des  ulcérations  plus  ou  moins  étendues  repré¬ 
sentant  en  quelque  sorte  de  véritables  «  angines 

(i)  Revue  de  stomatologie,  novembre  1930. 


de  Vincent  »  buccales.  Ces  faits,  qui  peuvent  sou¬ 
lever  de  réelles  difficultés  de  diagnostic,  ne  sem¬ 
blent  pas  très  fréquents,  et  la  glo.ssite  ulcéreuse 
fuso-spirillaire,  en  particulier,  est  passée  sous 
silence  dans  les  traités  classiques  de  stomatologie. 
En  parcourant  les  diverses  revues  médicales  ou 
les  articles  se  rapportent  à  ces  questions,  nous 
nous  sommes  convaincus  de  la  rareté  et  du 
caractère  très  exceptionnel  de  semblables  lésions. 
Dà  seule  observation  analogue  aux  nôtres  est 
celle  de  MM.  Goéré  et  Quérangal  des  Essarts,  à 
laquelle  il  a  été  fait  déjà  allusion  plus  haut 
et  que  nous  reproduisons  plus  loin.  Certes,  dans 
les  formes  graves  de  la  stomatite  de  Bergeron 
il  est  bien  fait  mention  de  la  possibilité  d’une 
généralisation  du  processus  ulcératif  à  tous  les 
iroints  de  la  cavité  buccale.  Da  langue  cependant, 
même  dans  cette  éventualité,  est  assez  habituelle¬ 
ment  respectée.  Mais  nous  pensons  qu’il  s’agit 
là  de  cas  très  différents  de  ceux  que  nous  rap¬ 
portons  ici  et  dans  lesquels,  nous  y  insistons  à 
nouveau,  les  lésions  linguales  ou  jugales  se  pré¬ 
sentaient  à  l’état  presque  isolé,  posant  bien 
moins  le  diagnostic  différentiel  des  stomatites 
que  celui  de  toutes  les  rrlcérations  qu’il  est  pos¬ 
sible  de  rencontrer  à  ce  niveau. 

C’est  pourquoi  nous  avions  cru  précisément 
intéressant  de  publier  une  de  ces  observations 
à  la  Réunion  dermatologique  de  Dj'on  (2).  Cette 
question  a  fait  également  l’objet  de  la  thèse  d’un 
de  nos  élèves  (3).  Avant  d’aller  plus  loin,  nous 
tenons  à  donner  ici  une  relation  détaillée  de  ces 
diverses  observations.  Nous  les  ferons  suivre 
ensuite  de  quelques  commentaires  cliniques  et 
thérapeutiques. 

OBSERVATtON  I.  —  M'U  X...,  quinze  ans,  entre  le 
15  décembre  1928  dans  le  service  ho.spitalier  de  dermato- 
sypliiligraphie  des  Cliazeaux  à  l’Antiquaille,  pour  des 
lésions  de  la  pointe  de  la  langue,  remontant  à  huit 

Le  tiers  antérieur  de  la  langue  est  recouvert  de  fausses 
membranes  épaisses,  d’un  blanc  grisâtre,  ayant  à  la 
périphérie  un  aspect  gangreneux,  nécrotique. 

A  la  palpation,  les  tissus  sous-jacents  sont  durs,  infil¬ 
trés  en  masse.  La  douleur  est  très  vive  à  l’occasion  de 
tous  les  mouvements  de  la  langue  ;  la  parole  et  la  mas¬ 
tication  sont  de  ce  fait  particulièrement  gênées.  Il 
existe  un  certain  degré  de  gingivite  discrète  ;  toutefois 

(2)  Gâté,  Bosonnet  et  P.  Michel,  Glossite  ulcéro- 

membraneuse  et  végétante  du  tiers  antérieur  de  la  langue 
avec  tendance  nécrotique  et  vaste  infiltration  sous-jacente 
[Rdunion  dermat.  de  Lyon,  37  janvier  1929  mars  1929). — 

Gâté  et  Giraud,  Lésion  végétante  et  diphtéroïde  de  la  face 
interne  de  la  joue.  Fuso-spirillose  localisée  (R.  dermat.  de 
Lyon,  19  décembre  1929  :  Huit.,  février  1930). 

(3)  Raffali,  Contribution  à  l’étude  de  la  fuso-spirillose 
buccale.  A  propos  de  (luelques  formes  atypiques.  Glossite 
nécrosante  (Thèse  Lyon,  1930-31I. 
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celle-ci  est  nettement  visible  au  niveau  des  deux  pre¬ 
mières  molaires  inférieure^  droites,  d’ailleurs  cariées. 

Nous  pensons  de  suite  à  l’association  fuso-spirillaire, 
et  de  fait  celle-ci  est  trouvée  en  abondance  dans  les 
fausses  membranes  examinées.  Par  ailleurs,  la  recherche 
du  bacille  de  Lôffler  par  les  cultures  est  négative. 

Ivcs  fausses  membranes  enlevées  avec  difficulté  mon¬ 
trent  au-dessous  d’elles  une  surface  ulcérée  et  végé- 

Cette  jeune  fille  irrésente,  de  plus,  à  l’exclusion  de  tout 
autre  signe  de  syphilis,  des  lésions  acnéiques  diffuses 
du  cuir  chevelu,  ces  dernières,  il  est  vrai,  renion£ant 
à  plusieurs  années.  On  ne  trouve  pas  de  stigmate  d’hérédo- 
syphilis  chez  le  sujet  et  la  mère  interrogée  nous  donne 
fl  cet  égard  toute  tranquillité,  en  même  temps  qu’elle 
nous  fouruit  sur  sa  fille  des  renseignements  précis  qui, 
joints  à  l’examen,  à  l’interrogatoire  et  à  l’étude  du 
psychisme  de  cette  malade,  nous  laissent  supposer  qu’il 
n’y  a  pas  eu  de  contamination,  'l'outefois  le  Bordet- 
Wassermann  et  le  Hecht  se  montrent  à  ce  moment  très 
positifs. 

Un  traitement  local  est  entrepris  :  e.xcision  des  forma¬ 
tions  pseudo-membraneuses,  gargarismes  fréquents  à 
l’eau  bouillie  additionnée  d’eau  oxygénée,  badigeon¬ 
nages  au  nitrate  d’argent  à  i  p.  10,  au  bleu  de  méthylène  à 
1  p.  100,  pansements  locaux  au  novarsénobenzol. 

Ce  traitement  amène  une  modification  sérieuse  des 
lésions,  mais,  bien  que  pratiquement  guérie  à  la  pointe 
de  la  langue,  la  glossite  paraît  s’étendre  sur  le  bord  droit 
et  l'infiltration  persiste. 

L’examen  du  sang  pratiqué  à  ce  moment  montre  un 
pourcentage  de  globules  blancs  et  de  globules  rouges 
à  peu  près  normal.  La  formule  sanguine  est  normale 
également.  ' 

La  biopsie  ne  montre  ([ue  des  lésions  d’inflammation 
banale  ;  ceci  permet  d’éliminer  une  tumeur  lympho¬ 
mateuse. 

l’ar  ailleurs,  tout  en  continuant  le  même  traitement 
local,  on  fait  extraire  les  dents  cariées  situées  en  regard 
de  la  lésion  linguale  persistante. 

■  Un  mois  après  son  entrée  à  l’hôpital,  la  malade  est 
presque  guérie.  Il  n’y  a  plus  de  formations  pseudo- 
membraneuses  ;  les  ulcérations  se  sont  réparées  très 
vite  et  l’infiltration  sous-jacente  a  disparu. 

réaction  de  Bordet-Wassermaiin  est  devenue 
négative,  le  Hecht  demeurant  encore  faiblement  posi¬ 
tif.  Les  folliculites  du  cuir  chev'elu  ont  di.sparu  par  des 
applications  soufrées. 

La  malade  sort  guérie. 

Le  23  novembre  1929,  cette  malade  revient  dans  le 
service.  Elle  présente  à  la  face  interne  de  la  joue  droite 
une  ulcération  arrondie,  de  la  dimension  d’une  pièce 
de  deux  francs,  recouverte  de  fausses  membranes  gri¬ 
sâtres.  Ces  membranes  enlevées,  on  voit  une  ulcération 
végétante  irrégulière,  reposant  sur  une  base  faiblement 
infiltrée.  La  denture  est  en  mauvais  état  :  on  compte 
encore  quelques  dents  cariées.  Au  niveau  de  la  première 
prémolaire  inférieure  droite  il  y  a  une  très  minime 
zone  de  gingivite. 

La  palpation  du  territoire  ganglionnaire  correspondant 
ne  révèle  pas  d’adénopathie. 

Le  laboratoire  révèle  la  présence  d’innombrables  fuso- 
spirilles  dans  les  faüsses  membranes. 

La  réaction  de  Bordet-'Wassermanu  est  négative. 

On  reprend  le  traitement  qui  avait  été  institué  lors 
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du.  premier  séjour,  l'rès  rapidement  rulcératioli  se 
déterge  et  la  cicatrisation  survient. 

La  malade  sort  guérie. 

Uns.  II.  —  Mlle  J...,  Jeanne,  vingt  ans,  vient  à  laconsul- 
tation  du  sei  l'ice  hospitalier  de  dermato-syphiligraphie 
des  Chazeaux  à  l’Antiquaille  le  4  octobre  1930. 

Cette  malade  n’a  rien  à  signaler  dans  ses  antécédents 
et  vient  consulter  pour  des  lésions  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale  qui  ont  débuté  il  y  a  un  mois. 

La  malade  a  constaté  à  la  face  interne  de  la’ joue  gauche 
une  ulcération  qui  est  allée  eu  augmentant  légèrement. 
La  douleur,  d’intensité  moyenne,  n’a  pas  varié  depuis 
le  début  de  la  maladie.  L’examen  de  la  bouche  montre, 
en  effet,  sur  la  muqueuse  de  la  face  interne  de  la  joue 
gauche  une  érosion  de  la  dimension  d’une  pièce  de 
cinquante  centimes,  à  contours  anguleux,  à  bords  irré¬ 
guliers,  décollés,  blanchâtres  ;  le  fond  de  l’ulcération 
est  tomenteux,  d’aspect  nécrotique  et  saignant  facile¬ 
ment  au  grattage.  Cette  première  lésion  évolue  depuis 

Au  niveau  de  la  langue,  sur  son  bord  gauche,  se  trouve 
une  plaque  nécrotique,  recouverte  d’un  enduit  blan¬ 
châtre,  fissuraire,  simulant  nettement  une  lésion  syphi¬ 
litique.  Cette  lésion  linguale  est  apparue  secondairement, 
il  n’y  a  que  trois  jours.  La  douleur  à  son  niveau  est  assez 
vive.  Au  toucher,  les  ulcérations  montrent  une  base 
nettement  infiltrée. 

L’état  de  la  denture  est  peu  satisfaisant  ;  il  existe 
même  un  certain  degré  de  gingivite  localisée  entre  les 
prémolaires  inférieures  gauches. 

Des  prélèvements  sont  effectués  séparément ,  sur  la 
lésion  linguale  et  sur  la  lésion  jugale.  L’examen  micro¬ 
scopique  révèle  une  grande  abondance  de  fuso-spirilles 
dans  l’une  et  l’autre  lésions. 

La  réaction  de  Bordet-Wassennann  est  négative. 

Après  un  traitement  comprenant  des  lavages  â  l’eau 
oxygénée,  des  attouchements  au  nitrate  d’argent  à 
I  p.  JO  suivis  de  pansements  au  Jiovar.sénobenzol,  les 
lésions  régressent. 

Le  9  octobre,  la  malade  revient  guérie.  On  lui  conseille 
cependant  de  surveiller  l'état  de  sa  denture. 

"Voici  enfin  l’observation  de  MM.  Goéré  et 
Quérangal  des  Kssarts  : 

ObS.  III.  —  E...  Erançois,  ouvrier  auxiliaire  à  l’arse¬ 
nal  de  Brest,  âgé  de  vingt-deux  ans,,  marié  et  père  d’un 
enfant,  se  présente  à  la  consultation  porteur  d’une  ulcé¬ 
ration  arrondie,  siégeant  vers  la  pointe  de  la  langue  â  sa 
face  inférieure  et  légèrement  à  droite  de  la  ligue  médiane. 
Cette  ulcération,  de  la  grandeur  d’une  pièce  de  cinquante 
centimes^  est  parfaitement  régulière  et  couverte  d’un 
enduit  jaune  sale. 

La  lésion  est  apparue  il  y  a  deux  jours  sous  la  forme 
d’une  érosion  lenticulaire,  devenue  par  accroissement 
progressif  ce  qu’elle  est  aujourd’hui. 

L’ulcération  n’est  ni  indurée,  ni  douloureuse  à  l;i  p;il- 
pation  digitale;  elle  occasionne- seulement  iiu  malade 
une  sensation  désagréable  d’empâtement  de  la  langue 
et  aussi  de  la  gêne  lors  de  la  mastication.  Bas  de  douleurs 
locales  ni  irradiées.  Pas  d’œdème  de  la  langue,  dont 
les  mouvements  ne  sont  pas  limités  ;  aucune  altéra¬ 
tion  de  la  muqueuse  de  la  bouche  et  du  pharynx.  Amyg- 
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dales  de  volume  moyen,  cryptiques.  La  denture  est 
bonne. 

Légère  réaction  ganglionnaire  sous-maxillaire  bilaté¬ 
rale,  faiblement  douloureuse.  Température  normale. 

Par  ailleurs,  rien  à  signaler  ;  le  sujet  est  robuste,  en 
bonne  santé  actuelle  ;  pas  d’antécédents  si  ce  n’est  une 
tendance  marquée  aux  angines  (deux  angines  de  Vincent 
vérifiées  au  laboratoire).  Pas  de  passé  vénérien.  Pas  de 

L’examen  bactériologique  de  l’ulcération  dénonce  la 
présence  de  fuso-spirilles  typiques  en  très  grand  nombre, 
associés  à  quelques  microbes  saprophytes  banaux.  Pas 
de  tréponèmes,  pas  de  bacilles  de  Koch.  Pas  d’éléments 
mycosiques. 

Le  malade,  dont  l’ulcération  est  assez  profonde,  est 
traité  par  des  lavages  locaux  fréquents  à  l’eau  de 
Labarraque  chaude.  On  fait  ensuite,  après  les  lavages, 
des  attouchements  de  l’ulcération  tantôt  au  novarséno- 
benzol,  tantôt  au  bleu  de  méthylène.  Ce  traitement 
est  complété  par  deux  injections  de  novarsénobenzol 
de  o*’^,i5  à  o*'',30.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann 
était  négative.  Guérison  complète  au  bout  du  dixième 
jour. 

Ces  faits  cliniques  n’appellent  pas  de  longs 
commentaires.  Ils  établissent  l’existence,  excep¬ 
tionnelle  sans  doute,  mais  cependant  incontes¬ 
table,  de  localisations  atypiques  de  la  fuso-spi- 
rillose  buccale.  Le  caractère  franchement  nécro¬ 
tique,  gangreneux  du  processus  infectieux,  par¬ 
ticulièrement  évident  dans  notre  observation  I, 
est  également  à  souligner.  Lorsque  nous  vîmes 
cette  jeune  fille  pour  la  première  fois,  nous 
eûmes  l’impression  que  toute  la  pointe  de  la 
langue  était  littéralement  sphacélique  et  gan¬ 
grenée.  Un  sillon  d’élimination  très  net  et  creusé 
séparait  la  partie  malade  tapissée  de  fauses 
membranes  grisâtres  de  la  zone  restée  saine.  Après 
détersion  de  la  lésion,  on  était  en  présence  d’xme 
ulcération  profonde,  très  creusée,  à  fond  raviné 
et  végétant,  à  base  si  profondément  indurée  que 
l’idée  d’un  processus  tumoral  nous  vint  même 
à  l’espritv  S’agissait-il  d’une  gangrène  sévère 
de  la  langue,  susceptible  de  s’étendre  rapidement 
à  tout  l’organe  ;  avions-nous  affaire  à  quelque 
tumeur  maligne  conjonctive  ulcérée  ;  la  diphtérie 
enfin  n’était-elle  pas  ici  en  cause  ?  Autant  de 
diagnostics  qui  légitimement  pouvaient  être 
discutés.  Les  différents  examens  de  laboratoire, 
auxquels  il  fut  fait  appel,  nous  vinrent  certes 
très  largement  en  aide  pour  résoudre  ce  pro¬ 
blème  ;  mais  l’un  d’eux  cependant,  en  nous  four¬ 
nissant  un  Bordet-Wassermann  et  un  Hecht 
très  positifs,  vint  susciter  une  hésitation  d’tm 
autre  ordre.  La  syphilis  était-elle  capable,  chez 
cette  jeune  fille  de  quinze  ans,  de  déterminer  une 
telle,  ulcération  ?  Il  existait  bien  dans  le  cuir 
chevelu  des  éléments  acnéiformes,  mais  ceux-ci 
remontaient  à  plusieurs  années  et  semblaient 


bien  devoir  être  rattachés  à  des  folhculites 
banales.  Au  surplus,  ceux-ci  auraient  traduit 
l’existence  d’une  syphilis  secondaire  ;  or  la  lésion 
linguale,  dans  cette  hypothèse,  n’offrait-elle  pas 
les  caractères  habituels  du  tertiarisme  ?  Il  nous 
parut  plus  rationnel,  et  l’avenir  nous  a  donné 
raison,  de  nous  en  tenir  au  diagnostic  de  glossite 
ulcéro-nécrotique  fuso-spirillaire  et  de  rattacher 
à  cette  infection  spirillaire  les  résultats  très 
positifs  de  l’enquête  sérologique.  De  tels  faits, 
d’ailleurs,  sont  bien  connus  ;  nous  en  avons 
personnellement  observé  d’autres  exemples  ;  ils 
ont  été  signalés  également  dans  l’angine  de  Vin¬ 
cent  par  de  nombreux  auteurs. 

Le  traitement  classique,  exclusivement  local, 
qui  fut  mis  en  œuvre  (gargarismes  fréquents  à 
l’eau  bouillie  additionnée  d’eau  oxygénée,  badi¬ 
geonnages  bi-quotidiens  et  alternés  au  nitrate 
d’argent  à  i  p.  lo  et  au  bleu  de  méthylène  à 
I  p.  100,  pansements  locaux  au  novarsénoben¬ 
zol,  excision  des  formations  pseudo-membra¬ 
neuses)  amena  assez  rapidement  (un  mois)  une 
guérison  complète.  En  même  temps  et  sans  qu’à 
aucun  moment  le  novarsénobenzol  ait  été  injecté 
par  voie  intraveineuse,  le  Bordet-Wassermann 
devenait  négatif.  C’était  la  meilleure  confirmation 
à  la  fois  du  diagnostic  lésionnel  et  de  l’inter¬ 
prétation  des  résultats  sérologiques. 

Cette  observation,  en  outre,  comporte  un  autre 
enseignement.  La  gingivite  fuso-spirillaire  res¬ 
ponsable  de  la  première  inoculation  linguale 
ayant  survécu  à  la  guérison  de  la  glossite,  la 
malade  nous  revint  l’année  suivante  avec  une 
ulcération  de  la  face  interne  de  la  joue  droite, 
offrant  les  mêmes  caractères  que  la  première 
localisation  et  qui  guérit  par  la  mise  en  œuvre 
de  la  même  thérapeutique.  Le  traitement  ration¬ 
nel,  par  conséquent,  de  ces  accidents  doit  compor¬ 
ter  la  poursuite  des  moindres  foyers  de  gingivite, 
de  pyorrhée,  et  la  restauration  de  toutes  les  dents 
altérées.  C’est  là  seule  façon  de  réaliser  une  sage 
prophylaxie  des  récidives,  pour  l’expUcation 
desquelles  nous  ne  croyons  pas  utile  de  faire  appel 
à  la  pathogénie  trophoneurotique  défendue  par 
Bercher,  qui  s’inspire  des  idées  classiques  de 
Jacquet. 

Enfin,  pour  terminer,  nous  voudrions  souligner 
le  caractère  végétant  présenté  par  le  fond  et  le 
pourtour  des  ulcérations  que  nous  avons  obser¬ 
vées  chez  nos  deux  malades.  Il  s’est  agLdans  ces 
deux  cas,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
d’un  processus  ulcéro-végétant.  Or,  c’est  une 
idée  chère  au  professeur  M.  Favre  que  celle  de  la 
fréquence  des  infections  spirillaires  à  l’origine 
dés  processus  papillomateux.  Avec  l’un  de  nous, 
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dans  les  Annales  de  dermatologie  (i),  ila  montré  le 
rôle  joué  par  l’association  des  spirilles  et  du 
bacille  de  Koch  dans  le  déterminisme  de  la  tuber¬ 
culose  végétante  périanale.  Il  est  intéressant 
de  rapprocher  ces  différents  faits  qui  semblent 
établir  le  rôle,  soit  exclusif,  soit  d’appoint,  joué 
par  l’infection  spirillaire  ou  fuso-spirillaire  dans 
le  déclenchement  des  réactions  tissulaires  végé¬ 
tantes. 

Mais  toutes  ces  considérations  nous  éloignent 
un  peu  du  sujet  de  cet  article,  dans  lequel  nous 
n'avons  pas  eu  d’autre  but  que  d’apporter  une 
modeste  contribution  à  l’étude  des  fuso-spiril- 
loses  buccales  en  attirant  l’attention  sur  une  forme 
un  peu  exceptionnelle  et  susceptible  d’égarer  ou 
de  faire  hésiter  le  clinicien. 


TRAITEMENT 
DES  URTICAIRES  GRAVES 
PAR  L’INSULINE 


Paul  CHEVALLIER 


]/un  des  obstacles  les  plus  grands  au  traitement 
prolongé  des  diabétiques  par  l’insuline  est  l’appa¬ 
rition  d’accidents  toxiques  à  manifestations  urti- 
cariennes.  EJt  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de 
découvrir  de  l’hyperglycémie  chez  un  urticarien.  Il 
semblerait  donc  paradoxal  de  traiter  l’urticaire 
par  l’insuline,  si  nous  ne  savions  qu’en  l’état  actuel 
de  notre  ignorance,  les  idées  les  moins  logiques 
peuvent  engendrer  des  résultats  féconds.  Dans  les 
connaissances  fragmentaires  de  physiologie  nor¬ 
male  et  pathologique  que  nous  possédons,  il  ne 
serait  d’ailleurs  pas  difficile  de  trouver  une  justi¬ 
fication  du  traitement  insulinique  (expérience  de 
Santenoise  sur  l’action  de  l’insuline  sur  le  irneu- 
mogastrique,  doctrine  homéopathique  des  simi¬ 
laires  curateurs,  etc.).  Je  ne  ih’occuperai  pas  de  la 
question  théorique  ;  car  j’avoue  ne  rien  compren¬ 
dre  à  ce  que  j’ai  observé,  et  mon  premier  succès 
est  dû  au  hasard  ;  je  veux  dire  que  j’avais  prescrit 
l’insuhne  en  désespoir  de  cause  chez  une  malade 
qui  me  suppliait  de  tout  essayer.  Des  essais  anté¬ 
rieurs  aux  miens,  je  ne  connaissais .  que  les  cas 

(i)  M.  Favriî  et  J.  Gâté.  Tuberculose  cutanée  et 
infections  associées.  Parasitisme  spirillairê  et  tuberculose 
végétante  périanale  (Annales  de  dermatologie  et  de  syphili- 
graphie,  février  1928). 


favorables  de  Degrand  (maladie  du  sérum)  et  ceux 
de  J oltrain  (trois  nettement  défavorables,  un  suc¬ 
cès  transitoire). 

Da  première  de  mes  malades  était  une  femme 
d’environ  trente-deux  ans  qui,  depuis  cinq  ans,  à 
la  suite  d’une  opération  sons  anesthésie  chloro¬ 
formique,  souffrait  d’urticaire  intense  :  poussées 
généralisées  nombreuses  dans  la  même  journée  ; 
aucun  jour  de  repos.  Seul  le  régime  aqueux  inté¬ 
gral  empêchait  l’urticaire.  Da  moindre  alimenta¬ 
tion  déclenchait  des  crises  :  n’importe  quel  ali¬ 
ment,  même  ceux  qui  sont,chezde  pareils  malades, 
réputés  inofïensifs.  Des  graisses  provoquaient  des 
poussées  intenses  (dans  le  sang,  la  quantité  de 
graisse  était  un  peu  augmentée  ;  tous  les  autres 
éléments  étaient  normaux).  On  conçoit  à  quel 
degré  d’énervement  et  de  désespoir  était  arrivée 
la  patiente.  Comme  régime  et  conime  médicaments, 
à  peu  près  tout  ce  qui  n’avait  pas  été  essayé  avant  ' 
moi,  je  l’ai  tenté,  —  en  vain. 

Je  prescrivis  alors  une  injection  sous-cutanée, 
matin  et  soir,  de  cinq  unités  d’insuline  Byla  pen¬ 
dant  dix  jours.  Bien  entendu) la  malade  devait 
])rendre,  au  moment  de  chaque  injection,  quatre  à 
cinq  morceaux  de  sucre.  Après  quelques  jours, 
amélioration  nette.  Avant  la  fin  de  la  série,  la 
patiente  peut  manger  de  tout,  y  compris  des  grais¬ 
ses,  et  boire  ce  qu’il  lui  plaît  ;  l’urticariose  est 
disparue.  —  Par  la  suite,  de  petites  poussées 
reparaissent  si  l’alimentation  est  riche  en  graisse. 
Nouvelle  série  d’insuline  aux  mêmes  doses. 
Depuis  un  an,  la  malade  mène  une  vie  normale, 
dort  bien,  mange  bien  et  est  en  excellent  état 
général.  De  temps  en  temps  elle  fait  de  petites 
éruptions  d’urticaire  à  l’occasion  de  trop  bons 
repas  ou  d’excès  de  graisse. 

Bncouragé  par  ce  cas,  je  fis  revenir  une  jeune 
fille  de  vingt-deux  ans,  grande  urticarienne  depuis 
son  enfance  (hérédo-syphihlis  certaine,  impossible 
à  traiter, en  raison  de  la  mentalité  de  la  malade). 
D’urticaire  était  aussi  journalière  et  intense;  mais, 
à  certaines  périodes,  elle  diminuaitpour  reprendre 
ensuite  une  activité  considérable.  Sans  que  je 
puisse  l’affirmer  absolument,  il  me  semble  que  les 
phases  d’accalmie  correspondaient  à  un  régime 
restreint  et  simple  et  à  une  vie  calme,  et  que  les 
phases  d’exacerbation  étaient  déclenchées  par  des 
excès  alcooliques.  Cure  d’insuline  comme  il  est  dit 
précédemment  ;  elle  ne  dura  que  huit  jours  et 
demi,  la  malade  ayant  jugé  inutile  de  revenir  : 
elle  était  guérie.  Parfois  encore,  elle  présente  de 
petites  poussées  légères  et  fugaces  ;  je  sais  qu’ac- 
tuellement  elle  boit  impunément  force  cocktails. 
Sa  guérison  «  pratique  »  se  poursuit  depuis  juin 
dernier. 
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Je  n'ai  pas  l’espoir  que  l’insuline  donne  toujours 
d’aussi  beaux  succès,  etje  crains  que  la  maladie  ne 
reprenne  chez  mes  patients.  Il  n’en  reste  pas  moins 
que  des  urticaires  incessantes  et  rebelles  ont  cédé 
à  la  cure  de  cinq  unités  d’insuline  matin  et  soir 
faite  avec  les  précautions  habituelles,  ly’insuline  a 
transformé  de  grandes  urticariennes,  dont  la  vie 
était  un  supplice  et  qui  pensaient  au  suicide,  en 
de  très  petites  urticariennes,  ou  «urticariennes 
incidentelles  ». 

Je  ne  crois  pas  que  l’extrait  pancréatique  soit 
très  indiqué  dans  les  urticaires  aiguës  et  les  urti¬ 
caires  légères.  Mais  les  injections  sous-cutanées 
d’insuline  paraissent  le  premier  traitement  à 
tenter  contre  les  grandes  urticaires  chroniques. 


L'ECZÊMA  DU  BOIS 

ÉT  LA  sensibilisation  SYLVESTRE 

Ë.  80HUI.IVIANN  et  P.  DÉTOÜILLON 

On  connaît  vraisemblablement  depuis  long¬ 
temps  dans  les  pays  forestiers,  qui  ne  sont  point 
rares  en  France,  en  dépit  d’un  déboisement 
regrettable  à  de  nombreux  points  de  vue,  les 
lésions  cutanées  dues  au  voisinage  des  arbres  et 
des  essences  forestières,  Depivis  quelques  années 
seulement  le  voile  se  lève  sur  ce  qui  n’était 
jusque-là  qu’empirisnie.  Une  enquête  menée  dans 
la  région  du  Châtillonnais,  où  l’un  de  nous  a  des 
attaclies  familiales  et  où  l’autte  exerce  sa  profes¬ 
sion  dans  un  site  particulièrement  boisé,  nous  a 
permis  avec  la  sympathique  collaboration  de 
confrères  voisins  (i),  que  nous  tenons  à  remercier 
ici,  d’apporter  quelques  précisions  à  l’étude  de  ces 
accidents  encore  peu  expliqués. 

Historique.  —  Ues  irritations  cutanées  dues 
au  contact  des  végétaux  ont  fait  l’objet  de  tra¬ 
vaux  nombreux.  Dans  son  admirable  traité  élé¬ 
mentaire,  I»,  Brocq  donne  une  énumération  suc¬ 
cincte  des  principaux  de  ces  végétaux  nuisibles. 
Breton  consacre  en  1909  une  thèse  lyonnaise  au 
même  sujet. 

A  l’étranger,  Broçrs,  dans  le  traité  d’OppeU- 
heim,  et  surtout  Brosser  White  dans  son  livre 

(t)  Nous  tétions  U  adresser  iibs  bieil  vifs  remercicnients  à 
nos  confrères  les  Dr»  P.  Chakpiot  (Saiilt-Beine-l* Abbaye), 
I,.  GtiÉNEAO  (Coulinier-le-Sec),  R.  Péron  (Moiiliguy-sur 
ÀUbd),  O.  SërboüRCë  (bes  baUilies-AIeSia),  qui  ont  été  no 
collaborateurs  bénévoles  et  nous  ont  appotlé  le  finit  "3é  leu 

e.’cpérlence. 


The  dennalergoses  or  occupational  affections,  of  the 
skin  (3®  édit.,  1929)  consacrent  de  longues  des¬ 
criptions  aux  principales  plantes  vénéneuses 
pour  la  peau.  Fn  France,  les  éruptions  dues  aux 
primulacées  sont  surtout  connues,  la  variété 
Primula  obconica.  étant  la  plus  souvent  coupable 
(Dubreuilh,  Sabouraud).  Thibierge  en  1909  décrit 
une  éruption  érythémato-ortiée  à  petites  vésicules 
provoquée  par  le  contact  du  lierre. 

Il  ne  s’agit  jusqu’ici  que  de  plantes  et  il  n’est 
point  question  d’arbres,  dans  nos  pays  du  moins- 


On  connaît,  il  est  vrai,  le  rôle  irritant  des  résines 
mais  d’une  façon  indirecte. 

Des  effets  nocifs  pour  la  peau  de  certains 
arbustes  ou  arbres  exotiques  sont  loin  d’être 
exceptionnels.  On  en  trouvera  une  excellente 
description  et  une  bibliographie  complète  dans  les 
livre  de  Brosser  White.  Nous  ne  ferons  que  citer 
les  deux  espèces  les  plus  agissantes  :  les  rhUB 
{R,  venénafa,  R.  diversüoba,  R,  pumila  et  surtout 
R.  ioxicodendron),  et  les  bois  satinés,  bien  étudiés 
par  Siegheim  et  pat  Auld,  dont  l’action  toxique 
serait  due  à  la  chloroxytonine  et  à  ses  sels,  eu 
particulier  aux  hypochlorides.  C’est  à  propos  de 
ce  poison  que  Wechselmanü  a  parlé,  dès  1909, 
d’ànaphylaxie. 

De  premier  travail  français  sur  les  dermites 
sylvestres  est  dû,  à  notre  connaissance,  au  prcH 
fesseur  Spillmann  qui,  en  1921,  signale  une  dermite 
artificielle  due  à  l’écorce  de  chêne.  De  professeur 
Gougerot  et  Blâmoutier,  l’année  suivante,  ap¬ 
portent  un  cas  de  dermite  professionnelle  due  . 
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la  poudre  de  palissandre  et  désensibilisée  par  la 
voie  épidermique,  qu’ils  rapprochent  de  l’obser¬ 
vation  de  Wechselmann  due  au  bois  satiné.  Mon 
ami  Henri  Hagrange  a  publié,  en  1923,  l’obser¬ 
vation  d’un  malade  qui  réagissait  à  la  manipu¬ 
lation  du  bois  de  chêne  et  avait  une  cuti-réaction 
positiva  avec  l’écorce  de  chêne.  Récemment  Ron- 
gin  étudie  dans  plusieurs  mémoires  les  éruptions 
provoquées  par  les  essences  forestières  de  Bour¬ 
gogne  et  de  Franche-Comté  et  cherche  à  leur 
attribuer  une  caractéristique  clinique.  Cette 
année  même,  le  professeur  Dubreuilh,  à  l’occasion 
de  quelques  cas  personnels,  discute  la  symptoma¬ 
tologie  et  la  place  nosologique  qu’il  convient 
de  leur  fixer,  s’arrêtant  au  vocable  :  eczéma  des 
bûcherons.  H.  Drapier,  d’autre  part,  signale,  cette 
année  même,  dans  la  région  ardennaise  un  fait 
d’eczéma  sylvestre  par  sensibilisation  à  l’écorce 
des  bois,  désensibilisé  par  des  injections  intrader¬ 
miques  de  macération  d’écorce. 

Étude  clinique.  — ^  De  l’étude  à  laquelle  nous 
nous  sommes  livrés  dans  le  coin  du  Châtillonnais 
dont  nous  traçons  ici  la  disposition  géographique, 
il  semble  bien  que  la  fréquence  des  accidents 
cutanés  qui  nous  intéressent  soit  très  grande. 
Une  enquête  parallèle  menée  dans  d’autres 
régions  forestières  confirmerait  vraisemblable¬ 
ment  nos  dires.  Un  de  nos  confrères  bourguignon, 
qui  a  fréquenté  jadis  nos  services  de  l’hôpital 
Saint-Douis,  nous  a  déclaré  qu’à  son  point  de  vue 
l’eczéma  du  bois  dans  son  canton  n’était  pas  plus 
rare  que  l’eczéma  des  laveuses  pour  un  Parisien. 
Si  l’on  s’en  remet  à  une  statistique  rapide,  d’in¬ 
terprétation  toujours  délicate,  les  méfaits  cutanés 
du  bois  atteindraient  2  p.  100  des  populations 
sylvestres,  à  des  degrés  divers,  bien  entendu. 

Nous  ne  pouvons  donner  ici  le  détail  des  vingt 
et  une  observations,  plus  ou  moins  complètes,  que 
nous  avons  pu  réunir  de  divers  côtés  et  dont  nous 
tirerons  parti  chemin  faisant  dans  ce  travail.  ^ 

Il  s’agit  soit  de  travailleurs  exposés  au  contact 
du  bois  en  permanence  dans  la  forêt  même 
(bûcherons),  ou  au  voisinage  (ouvriers  des  scie¬ 
ries),  soit  d’individus  dont  le  contact  sylvestre 
n’est  que  passager  :  cultivateurs  travaillant  en 
forêt,  journaliers  faisant  des  corvées  d’affouage, 
charbonniers,  chasseurs. 

Nous  croyons  qu’il  y  a  lieu  avant  tout  de  dis¬ 
tinguer  deux  groupes  de  faits. 

Des  accidents  que  nous  décrirons  en  premier  lieu 
apparaissent  surtout  chez  des  professionnels  ;  ils 
se  développent  lentement,  se  localisent  aux  régions 
en  contact,  en  l’espèce  les  mains.  Ils  guérissent 
assez  vite  par  la  suppression  du  travail  et  un 
traitement  local,  souvent  sans  récidives.  C’est 


ce  que  nous  appellerons  l’eczéma  des  bûcherons, 
affection  rentrant  dans  le  cadre  banal  des  der¬ 
mites  par  irritation  locale,  d’origine  traumatique, 
chimique  ou  microbienne.  Des  paysans  nomment 
souvent  cette  éruption  gale  du  bois,  nom  adopté 
par  quelques  dermatologistes  qui  a  le  défaut  de 
prêter  à  confusion,  mais  qui  montre  la  parenté 
avec  la  gale  des  cimentiers,  voisine  de  la  dermite 
des  teinturiers  et  de  l’eézéma  des  laveuses. 

A  côté  de  ces  cas,  qui  peuvent  se  généraliser 
si  le  patient  ne  se  soigne  pas,  nous  observons 
des  accidents  plus  nombreux  qui  surviennent  brus¬ 
quement,  sans  cause  apparente,  qui  se  généra¬ 
lisent  à  différentes  parties  du  corps  et  récidivent 
ensuite  après  une  première  crise  avec  reproduc¬ 
tion  des  lésions  d’intensité  variable  chaque  fois 
que  le  sujet  s’expose  au  contact  du  bois.  Il  s’agit 
là  de  toute  évidence  d’un  état  de  sensibilisation  : 
la  sylvestro-sensibilisation,  sur  laquelle  nous 
porterons  surtout  notre  attention. 

Tous  ces  faits  dont  nous  allons  donner  fine 
étude  de  détail  entrent  dans  le  cadre  si  vaste  de 
l’eczéma  dont  notre  maître,  M.  Darier,  a  bien 
montré  au  Congrès  de  Copenhague  l’imprécision 
des  limites  qui  séparent  les  formes  les  unes  des 
autres  et  la  fréquence  des  types  intermédiaires 
et  des  cas  de  passage. 

Il  semble  cependant  que  dans  tous  ces  cas  la 
sensibilisation  intervienne  pour  une  part.  Si  elle 
est  capitale  dans  les  états  de  sylvestro-sensibilisa¬ 
tion,  elle  n’est  point  négligeable  dans  le  banal 
eczéma  des  bûcherons  ;  le  facteur  susceptibilité 
personnelle  y  agit,  il  explique  l’apparition  tardive 
et  parfois  la  persistance  après  des  années  de 
tolérance. 

L’eczéma  des  bûcherons  :  les  accidents 
locaux.  —  Nous  n’insisterons  pas  sur  ce  type 
morbide  qui  est  relativement  banal.  Des  lésions, 
ainsi  que  nous  l’avons  dit,  surviennent  peu  à  peu, 
s’aggravent  lentement  chez  les  travailleurs  quo¬ 
tidiens  du  bois,  ne  gagnant  qu’à  la  longue  les 
régions  couvertes  ou  la  figure. 

Si  nous  consultons  nos  observations  et  tenons 
compte  des  renseignements  que  nous  avons  pu 
recueillir,  il  semble  qu’on  puisse  décrire  grossiè¬ 
rement  deux  types  cliniques. 

Habituellement  on  voit  les  cas  qui  méritent 
sans  nul  doute  le  nom  de  gale  du  bois.  Il  s’agit 
de  l’eczéma  classique  vésiculeux  d’emblée  ou 
ér5d;hémato-cedémateux,  qui  siège  sur  la  face 
dorsale  de  la  main  ou  dans  les  espaces  interdigi¬ 
taux.  Une  infection  secondaire  survient  assez 
vite  chez  des  patients  peu  soigneux,  les  pyocoques 
créent  des  places  impétigineuses,  ailleurs  il  s’or¬ 
ganise  des  crevasses  bordées  de  lichénifications. 
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L’aspect  clinique  est  très  polymorphe  et  le  dia¬ 
gnostic  aisé. 

Il  semble,  au  point  de  vue  pathogénique,  que 
seraient  surtout  ainsi  touchés  les  artisans  des 
résineux  et  que  l’action  irritante  serait  chimique. 
Il  est  fort  vraisemblable  que  d'autres  facteurs 
interviennent  et  avant  tout  la  prédisposition 
individuelle.  De  la  susceptibilité  du  malade 
dépend  sans  doute  l’extension  des  lésions  aux 
poignets,  aux  avant-bras,  au  cou,  à  la  face,  aux 
organes  génitaux. 

La  guérison  de  ces  dermo-épidermites  est,  en 
général,  rapide  par  l'interruption  du  travail, 
l’application  d’une  solution  de  nitrate  d’argent 
au  cinquantième  et  de  la  pommade  classique  à 
l’oxyde  de  zinc.  Lorsque  l’élément  infectieux 
domine,  on  aura  recours  à  l’eau  d’Alibour.  Con¬ 
trairement  à  ce  qui  se  passe  pour  l’eczéma  de.s' 
laveuses,  une  reprise  du  travail  après  guérison 
n'amène  pas  systématiquement  le  retour  de  la 
dermite.  L’auto-hémothérapie  sera  cependant 
très  utilement  associée  aux  soins  locaux  à  titre  de 
désensibilisation. 

Plus  rarement  les  accidents  siègent  à  la  paume 
de  la  main,  oii  l’on  voit,  au  milieu  d’une  peau 
rugueuse  et  tannée,  une  ou  plusieurs  crevasses 
orientées  suivant  les  plis  de  flexion,  de  longueurs 
variables  mais  assez  larges,  les  bords  taillés  à  pic  et 
le  fond  rosé,  à  vif,  beaucoup  plus  profondes  que 
s’il  s'agissait  de  crevasses  banales,  Ces  plaies  n’ont 
guère  tendance  à  la  cicatrisation,  elles  paraissent 
cependant  rebelles  à  l'infection  malgré  une  porte 
d'entrée  béante  (boues,  fumiers,  etc.). 

Il  ne  semble  pas,  ainsi  que  l'idée  en  vient  de 
prime  abord,  que  ces  coupures  soient  dues  à  une 
action  uniquement  mécanique.  Dans  deux  cas 
suivis  par  l’un  de  nous,  aucun  facteur  de  ce  genre 
n'a  pu  être  décelé.  Il  s’agit  surtout  de  charretiers 
transportant  des  bois  en  grumes  principalement 
de  chêne,  de  sorte  qu'on  peut  suspecter  l’action 
chimique  irritante  du  tanin. 

La  guérison  est  aisée  !  elle  s’obtient  souvent 
sans  que  le  malade  cesse  son  travail,  par  l’emploi 
empirique  et  sans  prescription  médicale  de  l’on¬ 
guent  de  pied  blanc  ou  noir,  de  la" poix  de  cor¬ 
donnier,  du  saindoux  ou  de  l’imile  d’oUve. 

Il  est  évidemment  préférable  d’arrêter  quelques 
jours  le  contact  irritant,  de  bien  nettoyer  la 
plaie  à  l'alcool  ou  à  l’éther  et  de  mettre  ensuite 
une  pommade  quelconque  :  oxyde  de  zinc  ou 
onguent  styrax,  par  exemple,  qui  bien  vite  amè¬ 
neront  la  cicatrisation, 

La  sensibilisation  sylvestre,  Ici  l’as¬ 
pect  clinique  est  tout  différent,  les  accidents 
peuvent  être  appelés  généraux  par  opposition 


aux  précédents  ;  ils  rentrent  presque  toujours 
dans  le  cadre  de  la  sensibilisation  cutanée  qui, 
ainsi  que  l’a  écrit  fort  justement  Sézary,  rappelle 
l’anaphylaxie  sans  pouvoir  lui  être  totalenrent 
assimilée.  Exceptionnellement  cependant  il  peut 
s’agir  d’individus  qui  accusent  leur  crise  lors  d’un 
premier  séjour  dans  les  bois  (observation  Gué- 
neau);  il  faudrait  alors  parler  de  crise  anaphy¬ 
lactique  véritable,  mais  ceci  est  fort  rare, 

Habituellement  c’est  un  homme  en  parfaite 
santé  aimarejite,  qui  exerce  son  métier  en  forêt 
depuis  de  longues  années  sans  la  moindre  gêne  et 
qui.  brusquement,  sans  raison  appréciable,  offre 
un  beau  jour  des  phénomènes  cutanés  assez  uni¬ 
voques  qui  constituent  la  crise  sensibilisatrice. 
Ultérieurement  le  sujet  sensibilisé,  à  l’occasion 
de  toute  approche  du  bois,  parfois  même  pans 
contact  immédiat,  verra  les  mêmes  symptômes 
se  reproduire,  augmentés  ou  plus  rarement  dimi¬ 
nués  d’intensité. 

D’après  nos  observations,  on  peut  décrire  ainsi 
la  crise  sensibilisatrice  ; 

Le  sujet  en  pleine  santé,  soit  au  bois  même, 
soit  aussitôt  après  l’avoir  quitté,  soit  plus  rare¬ 
ment  le  soir  et  exceptionnellement  dans  la  nuit, 
se  sent  mal  à  l’aise  avec  impression  de  chaleur  et 
d’étouffement.  Les  yeux  le  piquent,  il  les  frotte 
et  augmente  ainsi  la  congestion  et  le  larmoie¬ 
ment.  Les  paupières  gonflent.  En  même  temps 
le  front  et  les  joues  deviennent  cramoisis  et 
l’œdème  qui  di.stend  les  plis  donne  à  la  face  une 
apparence  boufiie.  Très  vite  le  faciès  est  modifié, 
il  en  résulte  un  masque  particulier  que  Longin 
compare  au  leoniiasis,  en  raison  de  l’accentuation 
et  de  l’apparence  figée  des  traits.  Nous  rapproche¬ 
rions  plutôt  l’aspect  du  patient  de  celui  d’un 
ypérité  4e  guerre,  et  cela  est  tellement  frappant 
que  Drapier, à  l'occasion  d’une  observation  ardep- 
naise.  évoluant  dans  un  lieu  où  s’étaient  livrés 
en  1918  de  violents  combats,  avec  usage  de  gaz, 
a  pu  se  demander  si  des  traces  toxiques  n’avaient 
pu  persister  d’une  manière  quelconque  en  cet 
endroit. 

Dans  la  moitié  des  cas  on  voit  dès  le  début 
des  accidents  sur  les  joues,  le  front,  plus  rarement 
le  menton,  un  suintement  dû  à  une  éruption  vési- 
culeuse  confluente  dont  la  rupture  laisse  sourdre 
une  sérosité  citrine  mais  assez  épaisse  qui  pourra 
ou  bien  séclier  et  disparaître  rapidement,  ou  bien 
se  concréter  en  croûtes  mélicériques  ou  même 
exceptionnellement  s’infecter. 

Dans  le  même  temps  les  mains  rougissent  et 
démangent  particulièrement  dans  ks  espaces 
interdigitaux,  puis  selon  ks  cas  la  lésion  gagne 
les  aisselles,  ks  organes  génitaux,  la  région  anale 
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et  quelquefois  même  les  pieds  avec  localisations  de 
prédilection  interdigitales. 

I,ongin,  dans  un  très  intéressant  travail  dont 
nous  avons  déjà  fait  état,  a  voulu  assigner  une 
triade  éruptive  caractéristique  à  la  crise  sensi¬ 
bilisatrice  :  éruption  du  visage,  des  mains,  des 
organes  génitaux.  Toutes  les  fois  qu’on  la  ren¬ 
contre  il  faudrait,  selon  le  dermatologiste  dijon- 
nais,  suspecter  l’influence  des  essences  forestières. 
Il  n’est  pas  discutable  que  cet  aspect  clinique  est 
fréquent  :  nous  l’avons  rencontré  dans  neuf  de 
nos  observations,  soit  une  moyenne  de  40  p.  100 
des  cas,  mais  on  le  voit,  comme  l’écrit  fort  juste¬ 
ment  Dubreuilh,  dans  nombre  d’autres  toxicoder¬ 
mies.  Il  s’agit  d’ailleurs  bien  souvent  d’une  ques¬ 
tion  de  contact,  comme  nous  le  verrons  plus  loin  : 
c’est  ainsi  qu’un  autre  malade  de  Dubreuilh 
était  surtout  sensible  de  l’avant-bras  et  de 
l’épaule,  points  initialement  touchés  dans  son 
travail. 

Selon  la  violence  éruptive,  Dongiu  décrit  trois 
formes  :  une  forme  légère  où  les  signes  objectifs 
se  réduisent  à  une  simple  rubescence  de  la  face 
avec  injection  conjonctivale,  une  forme  moyenne, 
une  forme  intense.  Cette  classification,  vue  à 
l’angle  de  nos  observations,  nous  apparaît  un 
peu  artificielle,  étant  donné  que  chez  le  même 
malade  les  crises  peuvent  affecter  des  degrés  infinis 
de  variétés. 

Dévolution  n’est  donc  pas  univoque  :  la  fièvre 
apparaît  dans  des  cas  exceptionnels,  elle  peut 
grimper  à  39  et  même  40°  et  inquiéter  un  entou¬ 
rage  non  prévenu  ;  chez  une  de  nos  malades  nous 
avons  constaté  une  albuminurie  passagère. 

Objectivement  le  suintement  cesse  le  premier, 
puis  l’enflure  s’atténue  et  disparaît  en  trois  à 
quinze  jours  environ.  Ta  desquamation  commence 
dès  l’arrêt  du  suintement  :  on  voit  la  peau  peler 
sur  la  figure  en  écailles  furfuracées;  sur  les  mains 
et  les  organes  génitaux,  la  desquamation  se  fait 
en  lambeaux  plus  larges  ;  une  paysatme  dit 
son  mari  change  de  peau  comme  un  serpent  (Dé"- 
touillon).  Exceptionnellement  (une  observation) 
les  vésicules  peuvent  s’infecter  secondairement  et 
donner  naissance  à  des  éléments  impétigineux. 

D’intensité  de  la  crise  se  maintient  longtemps, 
et  pendant  des  années  le  malade  ne  peut  se  mettre 
dans  des  conditions  déterminées  qu’il  connaît 
bien  sans  voir  survenir  une  nouvelle  crise.  A  la 
longue  cependant  la  susceptibilité  peut  s’atté¬ 
nuer,  plus  souvent  elle  augmente  et  c'est  alors 
que  le  patient,  peu  soucieux  jusqu’alors  d’une 
banale  éruption  à  laquelle.il  s’est  habitué,  s’in¬ 
quiète  devant  la  recrudescence  des  symptômes 
et  vient  consulter  le  médecini 


Parfois  un  individu  auquel  le  contact  de  la 
forêt  était  nécessaire  au  début  pour  déclencher 
un  accès,  n’en  peut  tolérer  le  simple  voisinage, 
témoin-  un  garde  forestier,  soigné  par  l’un  de 
nous,  qui  ne  peut  s’approcher  d’une  coupe 
fraîche  sans  être  incommodé  et  esquisser  un 
œdème  de  la  facé  avec  conjonctivite. 

Da  crise  sensibilisatrice  terminée,  tout  revient 
dans  l’ordre;  seul  un  de  nos  malades  a  conservé, 
sans  doute  par  suite  de  la  répétition  des  accidents, 
un  œdème  persistant  des  paupières,  des  joues, 
des  bourses  avec  prurit  intermittent  à  ces  endroits  : 
ce  passage  à  la  chronicité  est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel. 

Étiologie.  —  Nous  n’avons  le  désir  ici  que  de 
donner  une  étude  clinique  aussi  précise  que  pos¬ 
sible  d’un  chapitre  dermatologique  peu  connu, 
nous  ne  voulons  qu’exposer  brièvement  l’étiologie 
et  la  pathogénie.  D’ailleurs, pour  être  d’un  intérêt 
palpitant, le  chapitre  de  la  sensibilisation  cutanée 
n’est  encore  que  fort  fragile  et  nous  tenons 
avant  tout  à  faire  les  plus  expresses  réserves  sur 
l’interprétation  physio-pathologique  que  nous 
tenterons. 

De  tels  malades  rentrent-ils  dans  le  cadre  un 
peu  confus,  à  notre  sens,  des  hypersensibles  par 
amoindrissement  du  terrain  d’E.  Feuillé  ?  Nous 
signalons  l’interprétation  qu’aurait  sans  doute 
donné,  dans  plus  d’un  de  nos  cas,  notre  compa¬ 
triote  et  ami  regretté. 

Causes  déterminantes.  —  Des  accidents  de 
sensibilisation  sont  dus  indiscutablement  au  bois, 
la  lecture  de  nos  observations  le  prouve  abon¬ 
damment;  peut-on  préciser  si  "c’est  l’écorce  des 
arbres  ou  les  essences  forestières  qui  sont  en  cause? 

Roi,e  possible  de  e’écorce.  —  En  dépouil¬ 
lant  nos  documents  et  ceux  assez  rares  que  nous 
avons  signalés,  il  apparaît  que  les  crises  sur- 
•viennent  plus  souvent  avec  les  arbres  en  grumes, 
c’est-à-dire  recouverts  de  leur  écorce;  pour 
Dubreuilh,  sans  aucun  doute,  c’est  l’écorce  qui  est , 
ou  qui  contient  l’agent  irritant.  D’observation 
.de  Drapier,  qui  a  réussi  à  désensibiliser  son 
malade  pour  un  extrait  d’écorces  d’arbres,  serait 
absolument  démonstrative  s’il  n’avait  fait  un 
mélange  de  grumes,  de  mousses  et  de  lichens. 
En  effet,  dans  la  communication  orale  d’un  travail 
qui  doit  paraître  incessament,  P.  Ravaut  et' 
Didier  Hesse  nous  ont  signalé  la  désensibilisation 
par  voie  buccale  d’un  malade  qui  réagissait 
uniquement  en  cuti  intra-épidermique  avec  la 
mousse  du  chêne  vert.  De  même  le  patient  d’Henri 
Dagrange  avait,  nous  l’avons  dit,  une  cuti-réacs 
tion  positive  avec  l’écorce  de  chêne  pulvérisée. 

Dans  deux  de  nos  cas,  les  accès  sont  apparus 
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chez  des  individus  travaillant  les  planches  dans 
une  scierie  à  une  certaine  distance  de  la  forêt, 
ce  qui  semble  éliminer  l’action  des  grumes  ou 
des  végétaux  parasites. 

RopE  POSSiBpiü  DES  ESSENCES.  —  Selon  nos 
documents  cliniques,  toutes  les  essences  peuvent 
en  principe  être  susceptibles,  douées  d’une  action 
sensibilisante,  nous  n’y  insisterons  pas. 

Parmi  les  essences  les  plus  fréquemment  mises 
en  cause  : 

1“  Pe  cliêne  est  le  plus  souvent  signalé  (Pongin, 
Dubreuilh,  nous-mêmes)  ; 

2°  Ensuite  viennent  le  hêtre,  le  châtaignier,  le 
peuplier,  l’acacia,  le  platane,  l’ormeau  ; 

3°  Ees  résineux  sont  plus  exceptionnellement 
rencontrés  ;  Dubreuilh  a  fait  remarquer  qu’il  n’a 
jamais  vu  accuser  le  pin  qui  est  l’essence  domi¬ 
nante  du  Sud-Ouest  ;  nous  avons  cependant  vu 
deux  cas  où  il  était  nettement  responsable  des 
accidents  (if,  pin  sylvestre,  sapin  de  Hongrie). 

Spécificité  de  ea  sensibieisation.  —  Beau¬ 
coup  de  nos  malades  ne  se  sont  montrés  sensibles 
qu’à  une  seule  espèce  forestière  :  chez  l’un,  par 
exemple,  le  chêne  seul  avait  une  influence,  il 
pouvait  indifféremment  toucher  au  peuplier,  à 
l’ormeau  ou  au  hêtre.  Dubreuilh  cite  des  cas  simi¬ 
laires. 

Plus  rarement  les  sujets  sont  sensibles  à  plu¬ 
sieurs  ou  à  tous  les  bois,  et  un  de  nos  malades  ne 
pouvait  plus  chasser  même  dans  les  pins  sans 
être  incommodé. 

Robe  possibee  du  eierre,  des  mousses,  des 
EiCHENS.  — ■  Il  faut  signaler  l’action  possible  mais 
sans  doute  exceptionnelle  du  lierre,  qtd  est  un 
hôte  fréquent  des  forêts  (G.  Thibierge  ;  notre 
confrère  Charpiot  signale  également  son  action 
possible  dans: un  cas), delà  mousse  et  des  lichens 
(P.  Ravaut  et  Didier  Hesse  et  éventuellement 
Drapier)., 

D’action  manifestement  plus  nocive  du  bois 
quand  il  est  mouillé  dont  nous  allons  parler, 
élimine  l’hypothèse  d’une  éruption  .causée  par 
les  vieux  nids  de  chenilles  processionnaires  du 
chêne  :  il  est  évident  que  ces  nids  ne  peuvent 
essaimer  leur  poussière  que  par  temps  sec.  Par 
ailleurs,  l’éruption  de  la  processionnaire  s’appa¬ 
rente  de  très  près  à  l’urticaire. 

Causes  prédisposantes.  —  DE  contact  direct 
BST-IE  NÉCESSAIRE  POUR  PROVOQUEE  UNE  CRISE  ? 
—  Il  est  possible  qu’un  contact  direct  soit  obhga- 
toire  pour  déclencher  une  première  crise,  mais 
ce  contact  peut  être  aisément  direct  si  le  produit 
agissant  est  par  exemple  volatil  et  se  fixe  sur 
une  région  humide.  En  tout  cas,  les  observations 
où  l’individu  frappé  n'a  aucun  contact  sylvestre 


ne  sont  pas  rares  (Dubreuilh,  Charpiot,  nous- 
mêmes).  A  plusieurs  reprises,  nous  le  redisons, 
un  de  nos  malades  a  usé  de  gants  en  peau,  en 
caoutchouc,  de  doubles  gants  même  pour  tou¬ 
cher  le  bois,  sans  que  la  crise  ait  été  supprimée 
ou  même  atténuée. 

D’humidité  joue  un  rôle  de  premier  plan  :  il 
n’est  pas  nécessaire  que  les  arbres  soient  fraî¬ 
chement  coupés  ou  taillés,  mais  la  sécheresse  est 
un  obstacle  évident  aux  accidents.  D’observation 
suivante  est  suggestive  à  cet  égard  ;  un  de  nos 
sujets,  dont  les  crises  sont  à  vrai  dire  légères  et  se 
réduisent  à  un  picotement  des  yeux  avec  simple 
ardeur  des  joues  et  des  mains,  n’a  rien  de  tout 
cela  en  plein  été,  au  moment  des  grandes  cha¬ 
leurs  ;  il  n’est  guère  incommodé  qu’à  partir  des 
premières  pluies  d’automne,  sauf  l’an  passé  où  il 
eut  de  nombreuses  crises  l’été  en  raison  de  la 
saison  extrêmement  pluvieuse. 

Il  semble  en  outre  que  l’humidité  de  la  peau 
est  un  adjuvant  utile  :  plus  de  la  moitié  de  nos 
patients  sont  sujets  à  des  sueurs  faciles  et  abon¬ 
dantes. 

D’age  ne  semble  exercer  aucune  influence  : 
notre  malade  le  plus  jeune  a  vingt  ans,  le  plus 
âgé,  soixante-deux  ;  par  contre,  le  sexe  est  pour 
ainsi  dire  toujours  masculin,  nous  n’avons 
recueilli  qu’une  seule  observation  féminine  (Péron) . 
Faisons  cependant  remarquer  que  dans  notre 
région  nombre  de  femmes  travaillent  comme 
bûcheronnes  ou  charbonnières. 

Dans  deux  observations  intervient  l’influence 
de  V hérédité.  Dans  un  cas  il  s’agit  du  père  et'  du 
fils  (Guéneau)  ;  dans  un  autre,  du  grand-père  et 
du  petit-fils  (Schulmann).  Nous  n’avons  vu 
aucune  infection  clironique  à  invoquer,  en  parti¬ 
culier  pas  de  tares  spécifiques,  qui,  pour  P.  Ra- 
vaut,  seraient  habituelles  dans  ces  cas. 

Susceptibieités  personneeees  des  sujets 
ET  Atténuations  de  défense.  —  De  facteur 
susceptibilité  personnelle  mérite  évidemment  ici 
toute  l’attention  du  médecin. 

Faisons  tout  d’abord  remarquer  que  les  arbres 
poussant  dans  certains  pays  ou  dans  certaines 
régions  pourraient  peut-être  exercer  une  action 
sensibilisante  plus  grande.  Dans  deux  observa¬ 
tions  des  DW  Charpiot  et  Péron,  il  s’agissait  d’in¬ 
dividus  étrangers  venus  l’un  d’Italie,  l’autre  de 
Suisse,  travailler  en  France,  qui  accusèrent  des 
accidents  des  plus  typiques  lors  de  leurs  premiers 
contacts  avec  nos  forêts.  Dans  un  autre  cas,  il 
s’agissait  d’im  paysan  du  Sud-Ouest  pour  lequel 
on  peut  faire  la  même  réflexion  que  précédemment, 
et  on  peut  aussi  se  demander  si  les  ouvriers  qui 
ne  se  livrent  qu’occasionnellement  au  travail  du 
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bois  ne  sQîit  pas  plu8  fragiles.  ï’eut-être  y  aurait- 
il  là  une  sorte  de  sommation  brusque,  s’apparen¬ 
tant  de  pins  près  aux  états  anaphylactiques. 

Il  existe  peut-être  également  des  faits  de  sen:- 
SIBIWSATIqns  CQEEECTives.  Dans  un  cas  de  notre 
confrère  Péron,  de  Montigny-surrAube,  toute  une 
famille,  père,  mère,  enfants  ainsi  que  quatre  ou¬ 
vriers,  furent  sérieusement  atteints  après  avoir  tra¬ 
vaillé  à  la  manipulation  de  peupliers  verts  dans 
une  fabrique  de  caisses.  D’ailleurs,  si  l'on  en  croit 
les  commérages  locaux,  il  existerait  des  coupes 
maudites.  Nous  signalons  ce  propos  plus  roman¬ 
tique  que  scientifique  à  côté  d'un  fait  clinique 
d’un  haut  intérêt,  mais  malheureusement  peu  étu¬ 
dié,  et  qui  doit  prendre  place  comme  cas  d’attente. 

Cas  de  sensibilisations  associées.  —  Dans 
plusieurs  observations  les  malades  apparaissent 
également  fragiles  à  d’autres  produits  que  le  bois; 
nous  ne  faisons  qu’énumérer  les  faits  ; 

Réaction  eczématiforme  intense  après  l’appli¬ 
cation  d’un  cataplasme  de  farine  de  lin  (Dongin)  ; 

Crise  urticarienne  constante  après  l’absdrption 
de  fraises  (Guéneau)  ; 

Eczéma  et  intolérance  au  chocolat  (Schulmann)  ; 

Intolérance  au  plâtre  (Charpiot); 

Iiitolérance  au  ciment  (Charpiot). 

Cas  d’abpections  associées.  —  i  cas  de  pso¬ 
riasis,  2  cas  de  syphilis  (Charpiot),  2  cas  d’insuf¬ 
fisance  hépatique  avec  éthylisme  marqué,  i  cas 
d'acné  de  la  nuque. 

Peut-on  trouver  la  porte  d'entrée  du 
PRODUIT  sensibilisateur  ?  —  Après  avoir 

consciencieusement  et  objectivement  exposé  les 
données  classiques,  nous  ne  pouvons  qu'avouer 
notre  grande  incertitude  de  l'étiologie  de  l’eczéma 
sylvestre.  Il  est  de  toute  évidence  que  l’agent 
toxique  existe  dans  le  bois,  mais  quel  est-il?  Il  est 
aisé  de  mettre  en  cause  avec  preuves  à  l’appui  le 
bois,  l’écorce,  les  végétaux  parasites  :  lierre, 
mousses,  lichen,  et  peut-être  existe-t-il  encore 
d'autres  végétaux  coupables  que  nous  ne  soup¬ 
çonnons  même  pas.  A  notre  avis,  il  existe  donc 
de  multiples  produits  susceptibles  d'être  nocifs. 
Nous  ne  croybns  pas,  ainsi  que  semble  le  dire 
Dongin,  qu’il  faille  négliger  complètement  l'action 
du  feuillage.  N'a-t-on  pas  prouvé  la  culpabilité  du 
lierre  ? 

De  produit  actif  semble  en  tout  cas  de  nature 
très  volatile,  il  est  soluble  dans  l’eau,  ce  qui 
explique  l'influence  de  l’humidité,  que  celle-ci 
vienne  du  feuillage,  du  mauvais  temps  ou  de  la 
sueur.  On  ne  saurait  ignorer  à  cet  égard  les  loca¬ 
lisations  morbides  qui  siègent  sur  toutes  les 
régions  moites  :  paupières,  joues,  aisselles,  '  scro¬ 
tum,  pli  interfessier,  espaces  interdigitaux.  D'agent 
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incriminé  est-il  susceptible  d'agir  à  distance  à 
travers  la  fente  de  la  chemise,  voire  même  la 
braguette  du  pantalon  ?  C’est  possible,  mais  un 
fait  demeure,  c’est  qu’un  malade  très  sensible, 
qui,  en  forêt,  se  lave  et  s’essuie  les  mains  avant 
d'accomplir  un  besoin  physiologique,  ne  subit 
aucune  atteinte  du  scrotum  ou  des  fesses  aux¬ 
quelles  il  était  sujet  à  l’accoutumée  :  l’observa¬ 
tion  de  Drapier  est  typique  à  cet  égard. 

Par  ou  pénètre  dans  l’organisme  le  pro¬ 
duit  SENSIBILISATEUR  ?  —  Da  voie  cutanée  est 
certaine,  mais  peut-être  la  conjonctive,  toujours 
la  première  atteinte,  et  même  la  muqueuse  pitui¬ 
taire  jouent-elles  un  rôle  important.  Il  serait 
curieux  de  voir  si  des  moyens  de  protection  des 
yeux  et  du  nez  modifieraient  les  crises,  c’est  une 
tentative  que  nous  proposons  d'essayer.  Il  est 
fâcheux  qu'un  spécialiste  comme  Henri  Dagrange, 
dont  le  patient  avait  avant  tout  une  conjonctivite, 
n’ait  point  tenté  d’investigations  dans  ce  sens. 

Diagnostic.  — .  D’interrogatoire  du  malade 
permet  aisément  d’attribuer  les  lésions  cutanées 
à  un  état  de  sensibilisation.  Nous  ne  rappelons 
pas  ici  les  localisations  habituelles  de  l’eczéma 
sylvestre,  nous  insisterons  seulement  sur  la 
localisation  conjonctivale  initiale  qui  nous  est 
apparu  constante  dans  toutes  nos  observations. 

Traitement.  —  On  peut  tenter,  à  titre  préven¬ 
tif,  de  soustraire  la  peau  à  l'agent  toxique  en  l’en¬ 
duisant  d’un  corps  gras  (lanoline,  vaseline,  etc.)  ; 
il  est  beaucoup  plus  difficile  de  prémunir  les 
muqueuses  :  un  collyre  à  l’argyrol  s'est  montré 
sans  action  sur  la  conjonctive  dans  deux  cas. 

Des  lésions  cutanées  seront  traitées  par  la 
pâte  à  l’eau,  la  pâte  de  DaBsar,  la  simple  lano¬ 
line  ou  le  cold-cream  frais.  S’il  y  avait  la  moindre 
tendance  à  l'impétigénisation,  on  userait  de 
l’oxyde  jaune. 

Un  traitement  général  qui  désinfecte  le  tube 
digestif  (purgatifs  légers,  bacilles  lactiques,  col- 
largol  per  os)  associé  à  une  stimulation  du  fonc¬ 
tionnement  hépatique  est  à  recommander. 

Beaucoup  plus  important  est  d'essayer  de  désen¬ 
sibiliser  le  malade.  . 

Désensibilisation'  spécifique.  —  Elle  est 
extrêmement  difficile,  car  il  faut  connaître  l’agent 
sensibilisateur-:  Dongin  et  Dubreuilh  n'ont  eu  que 
des  échecs.  Il  s’agit  d’ailleurs  le  plus  souvent  de 
paysans  médiocrement  soucieux  d'une  thérapeu¬ 
tique  qui  leur  paraît  hors  des  formes  tradition¬ 
nelles,  et  l'éloignement  habituel  des  cas  ne  permet 
guère  au  médecin  de  campagne  un  travail  délicat 
dans  un  hôpital  bien  organisé; 

Nous  avons  signalé,  chemin  faisant,  des  résul¬ 
tats  particulièrement  intéressants  : 
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Cas  Gougerot  et  Blamoutier  avec  désensibilisa¬ 
tion  par  la  poudre  de  palissandre; 

Cas  de  Drapier  avec  désensibilisation  par  l’écorce 
de  bois; 

Cas  de  Ravaut  et  Didier  Hesse  avec  désensibi¬ 
lisation  avec  un  extrait  de  mousse  par  voie  buccale. 

Désensibilisation  non  spécifique. —  C’est  celle 
à  laquelle  on  aura  vraisemblablement  recours, 
et  nous  citerons,  sans  insister  davantage,  l’iiypo- 
sulfite  per  os  ou  par  voie  sous-cutanée,  l’auto- 
hémotbérapie.  Nous  usons  volontiers  dans  notre 
pratique  de  la  méthode  des  désensibilisations 
conjuguées  due  à  Sézary  et  injectons  simultané¬ 
ment  deux  substances  à  dose  désensibilisante  : 
l’une  protéique  (telle  que  le  sang  ou  le  lait),  l’autre 
cristalloïde  (telle  que  l’hyposulfite  de  soude  ou 
de  magnésie,  le  bromure  de  sodium).  Nous  avons 
ainsi  obtenu  des  succès  là  où  une  action  unique 
avait  échoué. 


Ce  travail  est  incompletpar  beaucoup  de  points  : 
nous  opérons,  nous  l’avons  dit,  sur  un  milieu  où 
l’observation  clinique  est  des  plus  difficile;  où  pair 
exemple  il  ne  faut  pas  songer  à  faire  des  cuti- 
réactions  en  série.  Il  a  surtout  pour  but,  à  nos 
yeux,  d’attirer  l’attention  de  nos  confrères  des 
régions  forestières, — elles  sont  encore  nombreuses 
en  France  —  sur  un  état  de  sensibilisation  peu 
connu,  bien  que  fréquent,  et  qui  dans  bien  des 
cas  n’a  pas  été  attribué  à  sa  cause  véritable. 

Par  ailleurs,  comme  les  sujets  frappés  sont 
presque  toujours  des  artisans  des  champs,  il 
s’agit  là  d’une  maladie  professionnelle  intéres¬ 
sante  au  titre  médico-légal.  De  rapport  de  cause  à 
effet  nous  paraît  indiscutable  et  cependant  jus¬ 
qu’ici  les  compagnies  d’assurances  refusent  de 
faire  rentrer  ces  malades  dans  le  cadre  de  la  loi 
de  1898  :  cependant  il  s’agit  souvent  d’individus 
immobilisés  de  quinze  jours  à  trois  semaines. 

D’autrepart,  le  fait,  imprévisible,  de  ne  pouvoir 
travailler  le  bois  ne  suffit-il  pas,  au  point  de  vue 
juridique,  pour  motiver  la  rupture  du  contrat 
de  travail  (cas  Charpiot  d’un  ouvrier  italien  venu 
à  Saint-Seine  avec  voyage  payé  par  le  patron)? 
Cette  petite  incidente  médico-légale  mérite  égale¬ 
ment  l’attention  du  législateur. 
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LA  RHINÎ'TE  LÉPREUSE 

PAR 

Jeàh  FOUQUET 

Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

I^es  lésions  nasales  de  la  lèpre  sont  parmi  les 
plus  importantes  et  les  plus  intéressantes  de  cette 
maladie.  Depuis  la  description  de  Jeanselme  et 
Daurens  (Société  médicale  des  hôpitaux,  1897) 
elles  n’ont  cessé  de  retenir  l’attention.  Elles  ont 
sans  aucun  doute  un  rôle  dans  la  propagation 
de  la  lèpre,  rôle  dont  l’importance  est  diverse- 
meht  appréciée.  Mais  surtout  là  précocité  de  cès 
lésions,  la  facilité  avec  laquelle  on  peut  dans-  un 
grand  nombre  de  cas  déceler  la  présence  du  bacille 
de  Hansen  dans  le  mucus  nasal,  leur  donnent  un 
intérêt  primordial  pour  le  diagnostic  de  la  lèpre, 
ly’examen  du  mucus  nasal  doit  toujours  être  fait  : 
il  fournit  la  preuve  scientifique  absolue,  si  le 
diagnostic  a  déjà  été  porté. 

Il  permet  de  dépister  les  lèpres  latentes  ou 
frUsteS. 

Mous  n‘eh  pouvons  donner  de  meilleur  exemple 
que  la  relation  succincte  de  l’observation  d’un 
malade  que  nous  avons  pu  voir  récemment  dans 
le  service  de  notre  maître,  le  Milian. 

Ce  malade,  âgé  de  vingt-cinq  ans,  est  venu 
consulter  le  12  octobre  1929  pour  des  nodosités 
des  avant-bras  et  un  coryza  chronique: 

Il  a  constaté,  huit  mois  auparavant,  l’apparition 
d’un  nodule  à  la  base  duprellliermétacarpieUdroit 
qui  augmente  rapidement  de  volume.  A  peU  près 
eh  même  temps  se  déclare  un  coryza  dont  la 
persistance  finit  par  inquiéter  le  malade.  Il 
éprouve  une  gêne  considérable  à  respirer  par  le 
nez  :  il  a  eu  plusieurs  épistaxis  de  petite  abon¬ 
dance.  D’autres  nodules  sont  apparus  depuis, 
toujours  sur  les  avant-bras. 

D’examen  actuel  montre  un  homme  bien  cons¬ 
titué,  dont  le  faciès  est  normal.  Cependant  il 
existe  une  chute  de  la  queue  du  sourcil  et  les 
lèvres  sont  un  peu  épaisses,  mais  parfaitement 
souples. 

Sur  l’avant-bras  gauche  on  voit  trois  ou  quatre 
nodositésdela  dimensiond’unœufde  pigeon,recou- 
vertesd’une  peau  rouge,  luisante.  Elles  sont  au  tou¬ 
cher  assez  molles,  de  consistance  presque  pâteuse; 
la  peau  est  douce,  lisse.  Ces  éléments  enfin  sont 
anesthésiques  à  la  piqûre.  On  en  retrouve  quatre 
semblables  sur  l’avant-bras  droit.  Plusieurs  de  ces 
tumeurs  se  sont  ulcérées  et  l’une  d’entre  elles  se 
présente  encore  comme  une  ulcération  allongée 
de  2  centimètres  à  bords  réguliers,  infiltrés,  à 
fond  rougeâtrelégèrement j  ambonné,  non  purulent. 


D’aspect  des  mains  retient  l’attention  :  le  dos 
en  est  infiltré,  avec  effacement  des  plis  de  la  peau 
qui,  là  encore,  est  remarquablement  douce. 

'  Ce  sont  les  seules  lésions  cutanées  que  l’on 
puisse  dépister.  Il  n’y  a  pas  de  lésions  nerveuses  : 
le  cubital  du  côté  droit  est  cependant  un  peu 
épaissi.  Sensible,  mais,  non  douloureux. 

Par  ailleurs,  l’examen  général  ne  montre  rien 
d’anormal. 

De  Wassermann  est  fortement  positif. 

De  résultat  de  cet  examen  ne  jDoüvait  permettre 
d’affirmer  le  diagnostic  de  lèpre,  mais  orientait 
cependant  dans  cette  voie  :  d’autant  que  les 
antécédents  du  malade  sont  assez  chargés  à  ce 
point  de  vüe.  Il  est  depuis  huit  ans  en  France, 
à  Paris.  Mais  il  est  d’origine  portugaise  et  son 
père  et  UU  de  Ses  frères  étaient  atteints  de  lèpre 
avant  qu’il  eût  quitté  son  pays  et  en  sont  morts 
depuis. 

Da  signature  indispensable  de  l’affection  est 
donnée  par  l’examen  du  mucus  nasal  qui  montre 
d’innombrables  bacilles  gardant  le  Ziehl,  se  colo¬ 
rant  par  la  méthode  de  Gram  et  dont  la  disposi¬ 
tion  en  broussailles,  engtobies,  bien  caractéristique 
ne  laisse  âücun  doute  qu’il  s’agisse  de  bacilles 
de  Hansen. 

Un  examen  des  fosSes  nasales  est  alors  dèmaUdé 
au  spécialiste  :  cet  exairieh  détaillé,  pratiqué  par 
notre  collègue  Magdelaihe,  est  très  intéressant, 
car  il  montre  leS  lé.sions  Schématiques  tÿjjiqües 
de  la  rhinite  lépteüse. 

«  Da  cloison  est  considérablement  épaissie  dans 
son  ensemble.  Da  muqueuse  qUi  là  recouvre 
présente  sur  ses  deux  faces  un  aspect  toinen- 
teipc,  mamelonné,  irrégulier.  Da  coloration  est 
rose  grisâtre  et  l’on  constate  par  places  la  pré¬ 
sence  de  petites  zones  surélevées,  saillantes, 
assez  lisses,  recouvertes  d’une  iiiuqüeuse  jaüne 
ambré,  ressemblant  à  de  petits  tubercules. 
En  d’autres  points  la  Umqueusè  apparaît  simple¬ 
ment  comme  épaissie  et  jaune,  bon  ulcérée  mais 
vraisemblablement  en  vole  de  l’être.  îles  croû- 
telles  jaunâtres  recouvrent  un  certain  nombre  de 
ces  lésions  :  leur  ablation  aü  porte-coton  pro¬ 
voque  un  suintement  sanguin  immédiat.  Ces 
lésions  siègent  à  la  partie  antérieure  et  à  la  partiè 
moyenne  des  fosses  nasales  et  sont  plus  intenses 
à  droite  où  elles  atteignent  la  partie  antérieure 
du  cornet  inférieur,  tandis  qu’à  gauche  elles  ne 
touchent  que  la  cloison. 

«Da  rhinoscopie  postérieure,  assez  difficile,  ne 
montre  pas  de  lésions  appréciables. 

«  11’ examen  du  voile  du  palais  révèle  la  présence 
de  quatre  à  cinq  nodules  blanchâtres,  surélevéesans 
Ulcération.  Surlâ  voûte  palatine  existent  des  plages 
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blanchâtres  assez  étendues,  irrégulières,  faisant 
penser  à  un  amincissement  de  la  muqueuse.  I,à 
encore  on  ne  note  pas  d'ulcération  :  il  n’existe 
I^as  de  tubercules.  ly’examen  laryngoscopique  ne 
montre  rien  d’anormal.  T/épiglotte  est  enroulée 
et  largement  œdématiée. 


ly’intérêt  diagnostique  de  la  rhinite  lépreuse 
saute  aux  yeux  :  dans  notre  cas  particulier, 
seules  les  lésions  nasales  absolument  caractéris¬ 
tiques  et  la  présence  du  bacille  de  Hansen  dans 
le  mucus  nasal  permettaient  d’affirmer  la  lèpre. 
Devant  un  tel  malade  présentant  des  accidents 
ressemblant  à  des  gommes,  ayant  en  outre  un 
Wassermann  fortement  positif,  l’erreur  avec  la 
syphilis  était  fatale  et  avait  d’ailleurs  été  faite 
avant  que  le  malade  vînt  à  l’hôpital.  Ce  cas  n’est 
pas  une  exception,  et  l’examen  du  nez  s’impose 
toujours  au  moindre  soupçon  de  lèpre. 

Da  rhinite,  en  effet,  est  souvent  précoce,  pou¬ 
vant  survenir  même  avant  toute  lésion  cutanée. 

Plusieurs  auteurs,  en  pratiquant  des  examens 
systématiques  chez  des  personnes  de  l’entourage 
des  lépreux,  ont  pu  trouver  des  bacilles  dans  le 
nez  sans  qu’il  existe  d’autres  symptômes  de 
lèpre  (Falcao-Kitasato).  Da  présence  du  bacille 
serait,  dqns  ces  cas,  un  véritable  signe  prémoni¬ 
toire.  Il  n’est  pas  douteux  que  la  lèpre  puisse 
rester  longtemps  latente,  insoupçonnée,  ne  se 
manifestant  que  par  l’existence  de  bacilles  dans 
le  mucus  nasal  ou  dans  les  ganglions. 

D’évolution  peut  en  rester  là,  ou  d'autres  acci¬ 
dents  pourront  éclater  ultérieurement..  Cette 
rhinite  précoce,  pour  être  fréquente,  n’est  pas 
habituelle  et  dans  certaines  statistiques  elle  n’a 
été  le  premier  symptôme  observé  que  dans 
IS  p.  100 ‘des  cas.  A  la  période  d’état, la  rhinite 
existe  dans  plus  de  90  p.  100  de  lèpres  tubéreuses  : 
elle  est  plus  rare  dans  les  formes  anesthésiques 
(30  p,  100  des  cas). 

Signes  de  la  lèpre  nasale.  —  Da  rhinite 
lépreuse  présente  en  elle-même  une  symf)toma- 
tologie  assez  caractéristique. 

De  premier  signe  en  est  généralement  le  coryza. 
Ce  coryza  est  tenace,  récidivant,  subissant  des 
exacerbations  contemporaines  des  poussées  tégu- 
nientaires  ;  le  suintement  muqueux  peut  devenir 
très  abondant.  Da  respiration  nasale  est  considé¬ 
rablement  gênée,  devenant  par  périodes  abso¬ 
lument  impossible. 

Très  précocement  se  produisent  des  épistaxis, 
véritable  signe  révélateur  parfois,  comparé  à 
l’hémoptysie  d’alarme  de  la  tuberculose  pul¬ 
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monaire.  Elle  peut  être  très  abondante,  ou  réduite 
à  l’écoulement  de  quelques  gouttes  de  sang  lorsque 
le  malade  essaie  de  libérer  ses  fosses  nasales  des 
croûtes  qui  les  obstruent.  Ces  épistaxis  s’atté¬ 
nuent  quand  la  maladie  est  plus  ancienne  et  ne 
se  reproduisent  plus  en  général  à  la  période  d’état. 

Extérieurement,  on  observe  des  modifications 
de  ra.spect  du  nez.  Il  s’élargit,  s’épaissit.  Da 
charpente  cartilagineuse  cédant  peu  à  peu ,  il  se 
busqué,  le  lobule  se  rapprochant  de  la  lèvre 
supérieure  cependant  que'  les  ailes  du  nez  s’éva¬ 
sent. 

A  une  période  plus  avancée,  lorsque  les  lésions 
des  os  sont  à  leur  tour  devenues  considérables, 
le  nez  s’effondre  entièrement,  en  coup  de  hache, 
en  lorgnette. 

D’examen  rhinoscopique  montre  des  lésions 
très  précocement.  Elles  siègent  à  la  partie  anté¬ 
rieure  et  inférieure  de  la  cloison ,  qui  est  leur 
point  d’élection,  gagnant  peu  à  peu  les  cornets 
inférieurs.  Da  muqueuse  au  début  est  rouge, 
turgescente,  sillonnée  de  capillaires  dilatés.  Des 
croûtelles  jaunâtres  recouvrent  des  surfaces 
érodées  et  l’attouchement  provoque  facilement 
le  saignement.  Da  muqueuse  tapissant  cloison  et 
cornets  étant  tuméfiée,  épaissie,  molle,  entraîne 
une  atrésie  parfois  considérable  du  nez  et  explique 
l’insuffisance  totale  au  point  de  vue  respiratoire 
que  l’on  peut  observer. 

vSur  cette  muqueuse  congestionnée  et  rouge  on 
•  peut  trouver  de  nombreux  iuberc-ules.  Ils  fonnent 
de  petites  masses  saillantes,  lenticulaires,  lisses, 
assez  fermes  et  dont  la  coloration  gris  blan- 
cliâtre  ou  jaunâtre  tranche  sur  la  rougeur  con¬ 
gestive  de  la  muqueuse  environnante,  Ces  tuberr 
cules  peuvent  être  abondants  au  point  de  con¬ 
fluer,  formant  une  vaste  nappe  d’aspect  mame¬ 
lonné,  tomenteux,  de  teinte  grisâtre. 

Donsque  les  lésions  se  sont  accentuées  à  la 
période  d’état,  on  voit  la  muqueuse  s’ulcérer  peu 
a  peu  de  la  superficie  à  la  profondeur.  Une  per¬ 
foration  de  la  cloison  finit  par  se  produire  ;  elle 
a  pour  siège  habituel  la  région  antéro-inférieure 
de  la  cloison.  Petite  au  début,  elle  peut  atteindre 
la  taille  d’une  pièce  d’un  franc.  Elle  forme  un 
vaste  orifice  de  circonférence  régulière  ;  le  bord 
en  est  épais,  saignant,  formant  un  véritable 
bourrelet  lorsque  les  lésions  sont  en  activité, 
Puis  ces  bords  s’amincissent,  s’applatissent.  Si  la 
rhinite  régresse  ou  cède,  les  perforations  subsis¬ 
tent,  mais  la  muqueuse  prend  daus  son  ensemble 
un  aspect  aminci,  pâle,  cicatriciel.  Cette  atrophie 
de  la  muqueuse  entraîne  à  ce  moment  .une  béance 
des  fosses  nasales. 

Dans  les  cas  graves, on  peut  voir  survenir  de. 
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grosses  lésions  osseuses  qui  attaquent  toute  la 
charpente  du  nez  et  amènent  son  effondrement 
plus  ou  moins  total. 

Mais  en  général  les  lésions,  tout  au  moins  au 
début,  se  localisent  dans  la  partie  antérieure  des 
fosses  nasales,  comme  nous  l’avons  vu,  et  sont 
uniquement  muqueuses  et  cartilagineuses. 

Au  point  de  vue  sensibilité  on  observerait  peu 
de  modifications  de  l’olfaction  (Jeanselme  et 
I^aurens)  ,mais  une  anesthésie  à  la  piqûre  au  moins 
sur  les  tubercules.  Iva  peau  du  vestibule  reste 
sensible. 

Le  diagnostic  de  ces  lésions  nasales  est  en 
général  facile.  Elles  sont  assez  différentes  des 
lésions  tuberculeuses  ou  syphilitiques  pour  qu’on 
les  reconnaisse,  même  en  l’absence  de  lésions 
-cutanées.  La  présence  du  bacille  facilite  encore  le 
diagnostic.  On  le  trouve  constamment  quand 
existe  une  rhinite.  La  recherche  peut  cependant 
se  montrer  infructueuse  pendant  les  périodes 
de  régression  ou  de  cicatrisation  :  cette  régression 
se  produit  en  général  en  même  temps  que  l’atté¬ 
nuation  des  phénomènes  cutanés.  Dans  tous  les 
cas  où  la  preuve  bactériologique  manque,  on 
peut  essayer  d’administrer,  deux  jours  de  suite, 
4  grammes  d’iodure  de  potassium.  Ce  procédé, 
recommandé  par  Leredde  et  Pautrier,  provoque 
un  suintement  plus  considérable  du  mucus  nasal 
qui  s’enrichit  en  bacilles. 

On  peut  aussi  gratter  la  muqueuse  de  la  cloison 
préalablement  badigeonnée  de  novocaïne-adré- 
naline,  comme  le  conseille  Jeanselme. 

Pendant  les  périodes  d’activité  le  baciUe  de 
Hansen  se  rencontre  en  très  grande  abondance, 
formant  des  colordes  en  buissons,  en  boules  épi¬ 
neuses  (globies  de  Neisser).  Il  est  facile  de  le 
distinguer  du  bacille  de  Koch  par  l’aspect  de  ces 
colonies.  En  outre,  le  bacille  de  Hansen  se  colore 
plus  facilement:  il  prend  le  Gram.  Il  est  plus  résis¬ 
tant  à  la  décoloration  que  le  bacille  de  Koch, 
quand  on  emploie  la  technique  de  Ziehl.  Il  ri’est 
pas  inoculable  au  cobaye. 

Le  bacille  de  la  lèpre  pourrait  plus  exception¬ 
nellement  être  confondu  avec  un  bacille  acido¬ 
résistant  rencontré  par  Karünski  dans  le  mucus 
nasal.  Ce  bacille  cultive  sur  les  milieux  ordinaires 
et  son  inoculation  dans  le  péritoine  du  cobaye 
détermine  une  pseudo-tuberculose. 

On  voit  donc  que  la  rhinite  lépreuse  est  de 
diagnostic  clinique  et  bactériologique  assez  facile  : 
lorsqu’on  y  pense,  elle  fournit  un  appoint  décisif 
au  diagnostic  de  la  lèpre. 

Mais  là  n’est  pas  son  unique  intérêt;  elle  joue 
en  outre  un  rôle,  peut-être  capital,  dans  l’étiologie 
de  cette  affection. 


En  décrivant  les  ulcères  lépreux  du  nez  en 
1897  Jeanselme  et  Laurens  émettaient  l’opinion 
que  ces  lésions  de  la  pituitaire,  riches  en  bacilles 
particulièrement  virulents,  pouvaient  être  une 
source  de  contamination  fréquente.  La  précocité 
de  ces  lésions  laissait  à  penser  en  outre  que  là 
était  le  siège  initial  ordinaire  de  la  maladie,  la 
lèpre  s’inoculant  par  le  nez.  De  là  les  bacilles 
passent  dans  le  système  lymphatique.  Sticker 
la  même  année  reprend  cette  hypothèse  et  l’érige 
en  règle  absolue.  La  plupart  des  auteurs  ont 
admis,  depuis,  que  la  lésion  initiale,  le  chancre 
lépreux  pouvait  être  nasal  (Marcano  et  Wurtz, 
Gougerot).  Cependant  il  semble  certain  qu’il 
faille  se  garder  d’être  trop  absolu.  Le  bacille  peut 
sansdoute  envahirl’organismepar  d’autrespoints. 
Si  l’on  rencontre  en  effet  la  rhinite  dans  90  p.  100 
des  cas  de  lèpre  tubéreuse,  on  la  trouve  avec  une 
bien  moindre  fréquence  dans  les  lèpres  anesthési¬ 
ques;  et  d’autrepart,  souvent  la  rhinite  n’apparaît 
qu’en  cours  d’évolution  après  d’autres  accidents 
cutanés  :  il  faut  bien  admettre  dans  ces  cas  que 
la  porte  d’entrée  se  trouve  ailleursque  dans  le  nez. 
Quoi  qu’il  en  soit,  les  lésions  nasales  qui  dissémi¬ 
nent  d’énormes  quantités  de  bacilles  sont  redou¬ 
tables,  d’autant  qu’elles  peuvent  rester  longtemps 
inaperçues,  latentes  et  qu’on  ne  songe  pas  à  se 
prémunir  contre  la  contagion  :  ceci  est  confirmé 
par  l’expérience.  On  a  remarqué  (Marchoux, 
Congrès  de  la  lèpre,  1923)  dans  certains  pays  que 
les  rehgieuses  hospitalières  consacrées  au  trai¬ 
tement  des  lépreux  en  activité  contractaient  la 
maladie  en  moins  grand  nombre  que  celles 
affectées  à  l’enseignement  des  enfants  de  lépreux, 
considérés  comme  indemnes.  Ce  fait  paradoxal 
ne  peut  s’expliquer  que  par  l’existence  chez  ces 
enfants  de  lèpres  nasales  méconnues  dont  les 
religieuses  n’avaient  pu  songer  à  se  garder. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  on 
peut,  sans  dépasser  les  hypothèses  permises, 
attribuer  ainsi  aux  lésions  nasales  un  rôle  au 
moins  important  dans  la  transmission  de  la  lèpre. 
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LES 

CROUTES  IMPÊTIGINEUSES 
DANS  L’ÉRYTHRODERMIE 
ARSENICALE 

IVIILIAN  et  DEQOS 

Ivti  nommée  Iv...  Marie-Pauline,  dactylographe, 
âgée  de  trente-neuf  ans,  entre  salle  Henri  IV  dans 
mon  sefvice  le  20  mai  1931  pour  une  éruption 
généralisée  très  prurigineuse  avec  oedème,  surve- 
uueenfiiide  traitement  antisyphilitique  par  le  914. 

Cette  malade  est  traitée  à  la  policlinique  du 
service  où  elle  est  inscrite  sous  le  numéro  6  174 
depuis  le  3  mars  1931.  Elle  y  avait  été  envoyée 
par  le  service  ophtalmologique  de  l’Hôtel-Dieu 
pour  des  troubles  de  l'œil  gauche  datant  de  huit 
jours  et  persistant  depuis  trois  mois  par  une 
violente  céphalée  vespérale  frontale  gauche. 

Elle  présentait  en  effet  à  l’œil  gauche  du  myosis 
avec  signe  d’Argyll-Robertson  et  une  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  ;  l’œil  droit  était  normal. 

lya  réaction  de  Wassermann  était  moyennement 
positive  le  2  février  1931,  réaction  faite  àl’Hôtel- 
Dieu. 

I<a  malade  fut  mise  aussitôt  au  traitement  par 
le  cyanure  de  mercure  intraveineux  à  la  dose 
d’un  centigramme  par  jour  ;  elle  reçut  26  piqûres 
du  3  mars  au  2  avril  ;  puis;  le  3  avril,  elle  fut  mise 
au  914,  concurremment  avec  3  grammes  d’iodure  de 
potassium  par  jour. 

Elle  reçut  ainsi  30  centigrammes  le  3  avril, 
époque  à  laquelle  la  réaction  de  Wassermann  était 
négative  ;  45  le  7,  45  le  10,  60  le  17, 75  le  23,  90  le 
30  et  75  le  6  mai. 

Ees  piqûres  n'ont  pas  été  très  bien  supportées, 
car  on  note  ‘dès  la  seconde  piqûre  de  914  des  nau¬ 
sées  et  des  céphalées  après  la  piqûre,  et  l’on  dut 
chaque  fois  donner  de  l’adrénaline  aux  injections, 
subséquentes. 

A  la  piqûre  de  go  centigrammes,  il  y  eut  un  peu 
de  9i4répandusouslapeau;cettépiqûres’accoinpa- 
gna  d’un  évanouissement  ;  l’extravasat  périveineux 
provoqua  une  douleur  locale,  et  deux  jours  après 
la  piqûre,  il  y  eut  une  plaque  au  pli  du  coude  ainsi 
qu’à  la  face  interne  du  bras  gauche,  purigineuse 
comme  de  l’urticaire,  dit  la  malade,  et  qui  ressem¬ 
blait  point  par  point  à  l’éruption  générale  actuelle. 

A  la  dernière  piqûre,  il  y  avait  quelques  plaques 
sur  le  corps  et  que  la  malade  n’avait  pas  signalées. 
C’est  à  partir  de  ce  moment  que  l’éruption  s’est 
généralisée.  A  l’entrée  de  la  malade,  il  y  avait  une 
rougeur  diffuse  généralisée,  s’accompagnant  d’un 


prurit  iuten.se,  enrpêchant  presque  totalement  le 
.sommeil. 

Il  existait  en  outre  un  .semis  de  lines  vésicules 
aux  jambes  et  aux  bras,  accompagné  d’un 
œdème  dont  le  maximum  siégeait  à  la  région  mal¬ 
léolaire  et  qui  était  considérable,  s’était  généralisé 


Croûtes  impétigineuses  de  l’avant-bras  dans  une  érythro¬ 
dermie  arsenicale  (fig.  ï) . 


en  quatorze  jours.  Ee  diagnostic  d’érythrodermie 
œdémateuse  arsenicale  était  patent. 

H  n’y  avait  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 
Ea  température  était  de  37°, 5  ;  l’auscultation  du 
cœtiretdespoumousne  révélait  rien  d’anormal.  Ees 
reflexes  rotuliens et achilléeiis étaient  normaux.  Ees 
réflexes  pupillaires  eux-mêmes  étaient  redevenus 
normaux  ;  le  signe  d’Argyll-Robertson  constaté  à 
l’Hôtel-Dieu  n’existait  plus.  Ees  mouvements  de 
l’œil  étaient  redevenus  normaux  vers  la  quator¬ 
zième  piqûre  de  cyanure. 

Ees  antécédents  de  la  malade  étaient  assez  char¬ 
gés  ;  elle  avait  eu  à  dix-huit  ans  un  érysipèle  de  la 
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face,  à  vingt  ans  un  érysipèle  fruste.  Il  y  a  trois  qui,  à  partir  de  cette  époque,  en  même  temps  que 
ans,ellefutenvoyéeàVimereuxparleD'’Justerpour  la  diurèse  s’établit,  diminue  d’une  manière  pre¬ 
nne  autre  éruption  cervicale.  I^a  radiographie  du  gressive  pour  descendre  à  53*^8,450  le  15  juin. 
Ijoumon  était  normale.  Il  y  a  un  an,  elle  eut  une  I^e  26  mai,  deux  heures  après  avoir  pris  sou 
otite  moyenne.  Cettefemme  a  été  mariée  deux  ans  extrait  thyroïdien  à  5  centigrammes,  la  malade 
et  a  divorcé  il  y  a  dix  ans  ;  elle  n’a  pas  eu  d’en-  fut  prise  d’étouffements  pendant  une  heure,  et 
f ants,  elle  a  fait  une  fausse  couche  provoquée  il  y  elle  dormit  très  mal  ;  aussi,  l’extrait  thyroïdien 
a  cinq  ans.  Son  ami  ne  présente  aucune  lésion  spé-  fut-il  diminué  de  moitié.  A  cette  date,  la  rougeur 
cifique,  sa  réaction  de  Wassermann  est  négative,  persiste  généralisée  aux  membres  supérieurs  ;  il 
A  l’entrée  de  la  malade,  le  20  mai,  la  réaction  y  a  en  outre  une  desquamation  très  abondante,  au 
de  Wassermann  était  négative,  son  poids  était  visage  rouge  et  dégonflé  une  desquamation  pity- 

riasique,  et  il  existe  un  vaste  soulève¬ 
ment  phlycténulaire  du  bras,  du  des¬ 
sous  du  pied  ;  à  la  paume  des  mains, 
quelques  vésicules  profondes. 

lye  29,  la  rougeur  est  extrêmement 
atténuée,  sauf  à  la  figure  et  aux  membres 
supérieurs,  mais  il  existe  une  abondante 
desquamation  vésiculeuseet  en  lamelles. 
Aux  membres  supérieurs,  il  existe  en 
outre  des  érosions  irrégulières  et  des 
fissures  avec  des  croûtes  mélicériques. 
he  visage  est  toujours  rouge-brique  avec 
desquamation  pityriasique.  Il  n’y  a  pas 
d’ectropion.  Le  réflexe  lumineux  est 
faible  à  gauche  ;  sur  les  cuisses,  il 
existe  des  érosions  lenticulaires  rondes, 
avec  ou  sans  croûte  surajoutée,  parfois 
avec  zone  inflammatoire  périphérique  ; 
quelques-unes  sont  plus  grandes,  ayant 
l’aspect  d’impétigo  phlycténulaire. 

Le  21  mai,  les  membres  inférieurs  sont 
dégonflés,  mais  il  existe  sur  le  dessous 
du  pied,  à  la  face  antérieure  des  jambes, 
une  rougeur  diffuse  vernissée  due  à  la 
chute  de  l’épiderme  et  parsemée  de 
quelques  érosions  de  la  dimension  d’une 
lentille  à  une  pièce  de  deux  francs.  Les 
bras  vont  mieux. 

On  met  la  malade  aux  bains  de  per¬ 
manganate.  Le  3  juin,  on  supprime 
l’extrait  thyroïdien  et  la  maladeestmise 
au  calomel  à  la  dose  de  2  centigrammes 
58*^8,300.  La  quantité  des  urines  était  minime,  de  par  jour.  Le  3  juin,  la  rougeur  un  peu  violacée  per- 
500  grammes  par  jour.  La  malade,  au  lit,  est  mise  siste  aux  membres,  à  la  figure  par  des  squames  en 
à  la  théobromine,  à  la  dose  de  18^,50  par  jour.  larges  lambeaux.  Il  existe  des  croûtes  impétigini- 

Le  23,  on  lui  administre  5  centigrammes  formes  sur  la  cuisse,  alors  que  la  peau  est  redevenue 
d’extrait  thyroïdien  chaque  jour  avec  90  gouttes  saine  (V.  la  photographie  des  avant-bras  ci-jointe), 
d’adrénaline.  Il  existe  une  petite  fissure  commissurale  labiale 

Le  25  mai,  la  diurèse  commence  à  s’étabHr  à  ■  gauche,  perlèchestreptococcique.  Les  réflexes  rotu- 
I  500  grammes  par  jour  ;  le  poids  n’a  pas  ençore  liens,  achilléens.  sont  vifs. 

diminué,  au  contraire,  puisque  de  58*^8, 300  il  a  Le  10  juin  1931,  la  rougeur  est  disparue;  sauf  au 
passé  à  58>'b,65o  le  21,  59  kilogrammes  le  22,  visage  ;  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds 
59’'^, 900  le  23,  63''8,6oo  le  24,  6o>'8,35o  le  25.  Ces  sont  entièrement  desquamées  ;  la  malade,  brune 
deux  dates  correspondent  au  maximum  du  poids  aux  cheveux  épais,  n’a  pas  trace  d’alopécie.  Il  y  a 
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de  grosses  séquelles  d'impétigo  sur  le  dos  du  pied, 
à  la  région  pubienne,  malgré  les  bains  de  perman¬ 
ganate  qui  sont  donnés  tous  les  deux  jours  depuis 
le  21  mai.  Les  urines,  prélevées  aseptiquement  par 
sondage,  montrent  à  l’examen  direct  des  polynu¬ 
cléaires,  de  rares  cylindres,  et  quelques  strepto¬ 
coques.  L’ensemencement  en  bouillon  donne  des 
streptocoques.  La  présence  de  streptocoques  a 
encore  été  signalée  dans  l’urine  les  10, 12  et  14  juin. 

A  cette  époque,  la  malade  est  prise  de  douleurs 
abdominales  avec  phénomènes  përitonitiques  ; 
l’état  général  est  extrêmement  mauvais.  Le  15  juin, 
la  malade  avait  400,1  de  température.  Une  hémo¬ 
culture  pratiquée  ce  jour  fut  négative.  Mise  au 
régime  lacté  avec  glace  sur  le  ventre,  la  malade 
s’améliora  doucement  et  le  23  juin,  la  température 
était  de  370,3.  Le  16  juin  1931,  la  malade  souffre 
du  ventre  sans  point  douloureux  particulier  à  la 
pression,  avec  nausée  sans  vomissement.  Il  y  a 
une  légère  défense  de  l’abdomen,  surtout  dans 
l’étage  supérieur;  le  17,  pouls  rapide  à  120  avec 
température  à  40®,  quoique  le  ventre  et  les  pou¬ 
mons  soient  normaux  ;  la  tension  artérielle  est  à 
14-8'  au  Pachon.  Le  lendemain  il  y  a  une  douleur 
diffuse  de  l’abdomen,  particulièrement  à  la  fosse 
iliaque  droite.  La  malade  est  prostrée  depuis  ce 
matin,  elle  a  vomi  son  lait  et  a  des  selles  diar¬ 
rhéiques.  Le  calomel  a  été  supprimé  depuis  trois 
jours,  car  nous  avions  pensé  à  la  possibilité  d’une 
colique  mercurielle,  surtout  que  le  maximum  de 
douleur  partait  du  cæcum,  suivait  les  côlons,  la, 
région  ombilicale  étant  moins  sensible. 

Le  19  juin,  céphalée,  insomnie,  diarrhée;  le 
22  juin,  ventre  ballonné,  très  sensible,  vomisse¬ 
ments  porracés,  pouls  petit,  rapide,  voix  un  peu 
cassée,  pas  de  selles  depuis  deux  jours.  Le  24  juin 
on  constate  tme  collection  bombant  vers  l’am¬ 
poule  rectale,  selles  fétides  et  glaireuses.  C’est  sur 
cette  constatation  que  la  malade  est  passée  en 
chirurgie  dans  le  service  du  Dr  Chifoliau  où  elle 
est  opérée  de  colpotomie. 

Réflexions.  ■ —  Il  s’agit  ici  d’une  érythrodermie 
arsenicale  survenue  à  la  fin  d’un  traitement  par 
le  914,  au  cours  duquel,  d’ailleurs,  il  avait  été 
administré  en  même  temps  chaque  jour  3  grammes 
d’iodure  de  potassium.  Il  est  probable  que  cette 
association  de  deux  vaso-dilatateurs,  c’est-à-dire 
de  deux  substances  altérant  le  système  nerveux 
vaso-moteur,  ait  favorisé  l’apparition  de  cet  acci¬ 
dent  ;  elle  fut  annoncée  par  une  tolérance  médiocre 
prémonitoire,  puisque,  à  chaque  injection,  il  y 
avait  des  nausées,  voire  même  des  vomissements  ; 
une  fois  même,  ilyeut  un  évanouissementsur  lequel 
je  n’ai  pas  eu  de  renseignements  précis. 

Soulignons  aussi  ce  fait  que  l’érythrodermie 


commença  au  pli  du  coude,  au  niveau  d’un  point 
où  le  médicament  fut  répandu  par  accident  sous 
la  peau.  C'est  seulement  les  jours  suivants  que  se 
développa  l’érythrodermie  générale. 

C’est  une  indication  qu’il  y  aurait  peut-être 
intérêt  à  rechercher  au  cours  des  traitements  chez 
les  sujets  qui  ont  quelques  réactions  générales 
comme  cette  malade  (nausées et  vomissements), 
réactions  cutanées  par  intradermo-réaction  arse¬ 
nicale.  Peut-être  pourrait-on  ainsi  saisir  la  surve¬ 
nue  de  l’érythrodermie  et  éviter  l’apparition  de 
celle-ci  par  interprétation  de  la  médication. 

Signalons  encore  la  sensibilité  de  cette  femme 
à  l’extrait  thyroïdien,  car  après  plusieurs  doses  de 
5  centigrammes,  elle  fut  prise  de  battements  de 
cœur,  sensation  d’étouffement  et  d’insomnie. 

Une  hypersensibilité  th3^roïdienne  intéressante 
à  signaler  pour  la  question  de  la  pathogénie  de 
l’érythrodermie  arsenicale. 

Mais  le  principal  point  sur  lequel  nous  voulons 
insister  ici,  ainsi  que  l’indique  le  titre  de  notre 
communication,  c’est  l’apparition  chez  cette 
femme  de  nombreuses  croûtes  mélicériques  con¬ 
sécutives  à  des  érosions,  voire  même  à  des  soulè¬ 
vements  bulleux. 

Cliniquement,  on  pourrait  prendre  ces  croûtes, 
si  fréquentes  au  cours  de  l’érythrodermie,  pour  de.s 
coagulations  de  sérosité  dues  à  l’érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse,  c’est-à-dire  pour  des 
croûtes  mélicériques  analogues  à  celles  de 
l’eczéma...  La  forme  ronde  des  croûtes,  les  éro¬ 
sions  également  rondes,  lenticulaires,  qu’il  est  pos¬ 
sible  de  découvrir  en  quelques  points,  nous  mon¬ 
trent  bien  qu’il  s’agit  réellement  d’impétigo,  et 
que,  autrement  dit,  la  surface  de  la  peau  de  cette 
femme  a  été  secondairement  envahie  par  le  strep¬ 
tocoque.  Ceci  nous  explique  la  prolongation  sou¬ 
vent  indéfinie  de  l’érythrodermie  vésiculo-œdé¬ 
mateuse,  dans  laquelle  la  peau,  envahie  par  ce 
germe  spécial,  continue  à  être  rouge,  œdémateuse, 
squameuse,  croûteuse,  et  comme  quoi  aussi 
cette  érythrodermie,  qui  évolue  tout  d’abordsans 
fièvre,peut  un  beau  jour  devenir  fébrile  et  s’accom¬ 
pagner  même  de  phénomènes  généraux  extrême¬ 
ment  graves. 

L’érythrodermie  vésiculo-œdémateuse  est  un 
lieu  de  pullulation  de  prédilection  pour  le  strepto¬ 
coque  qui  est  lui-même  facteur  essentiel  de  rou¬ 
geur  et  d’œdème  de  la  peau. 

Nous  attirons  l’attention  sur  ce  symptôme 
cutané,  car  il  a  un  corollaire  thérapeutique  ;  le 
traitement  de  rér}dJirodermie  à  cette  phase  doit 
être  un  traitement  local  antiparasitaire  dirigé 
contre  le  streptocoque,  c’est-à-dire  des  panse- 
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mcnts  humides,  bains  de  permanganate,  solutions 
alcooliques  antiseptiques  au  violet  de  méthyle, 
pommade  à  l’oxyde  jaune,  et  cette  dernière  sub¬ 
stance  est  difficile  à  manier  en  pareil  cas  et  serait 
capable  d’amener  des  accidents  de  biotropisme 
direct. 

Nous  avons  recherché  chez  cette  malade,  ainsi 
que  nous  avons  l’habitude  de  le  faire  chez  nos 
érythrodermiques,  la  bactériurie  possible.  Or, 
nous  avons  constaté  (recherche  de  M.  Degos)  dans 
les  urines  recueillies  aseptiquement  à  la  date  du 
g  juin,  la  présence  de  streptocoques,  et  il  faut 
noter  que  la  malade  a  eu  à  l'âge  de  dix-huit_ans, 
ainsi  qu’à  vingt  ans,  l’érysipèle  de  la  face.  Il  est 
vraisemblable,  malgré  l’éloignement  de  cet  acci¬ 
dent  (dix-neuf  ans),  que  le  streptocoque  conti¬ 
nuait  à  pulluler,  soit  à  la  surface  de  la  peau,  soit 
dans  le  ganglion  ou  ailleurs  chez  cette  malade. 

Notons  enfin  l’accident  aigu  péritonitique  qui  a 
terminé  cette  érythrodermie,  nouvelle  séquelle 
infectieuse  développée  au  cours  du  traitement  par 
le  calomel  per  os  qui  était  administré  à  la  malade, 
et  qui  nous  a  paru  être  une  appendicite. 


ULCÉRATIONS 
PROFESSIONNELLES 
DES  PULPES  DIGITALES 
ET  DES  ÉMINENCES  THÉNAR 

le  D'  IVIILIAN 

Un  charrieur  de  ciment,  le  nommé  Uah... 
Ben  Ahmed,  âgé  de  trente-trois  ans,  né  au  Maroc, 
manœuvre,  vient  pour  des  ulcérations  d’ailleurs 
peu  profondes,  siégeant  dans  diverses  régions  des 
mains,  mais  dont  les  localisations  sont  si  parti¬ 
culières  qu’on  a  l’impression  immédiate  d’ulcéra¬ 
tions  traumatiques.  En  effet,  à  la  main  droite,  ces 
ulcérations  ovalaires  aux  pulpes  digitales  existent 
à  tous  les  doigts,  sauf  au  pouce,  sont  orientées  pa¬ 
rallèlement  à  l’axe  de  la  phalange  et  plus  profondes 
sur  la  main  droite  que  sur  la  main  gauche.  Ces  ulcé¬ 
rations  sont  entourées  d’une  bordure  noire  due 
vraisemblablement  à  la  poussière  charriée  et  à 
l’action  inflammatoire  périphérique,  mais  on 
trouve  autour  d’elles  un  dépôt  blanchâtre  qu’on 
retrouve  bien  sur  la  photographie,  particulière¬ 
ment  à  l’ulcération  de  l’annulaire  droit,  etquin’est 
pas  autre  chose  qu’un  dépôt  de  ciment  qui  révèle 
l’origine  de  la  lésion. 
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Aux  deuxièmes  phalanges,  les  ulcérations  sont 
ovalaires  mais  dirigées  plutôt  transversalement  ; 
la  deuxième  phalange  du  médius  gauche  est  in¬ 
demne.  Ea  face  palmaire  des  premières  phalanges 
ne  présente  qu’une  petite  ulcération  transversale, 
à  l’annulaire  gauche. 

A  la  main  droite,  on  trouve  une  ulcération  assez 
profonde  sur  la  partie  lapins saillantedel’éminence 
thénar  où  elle  est  arrondie,  et  quatre  autres  petites 
à  la  partie  inférieure  de  l’éminence  hypothénar. 


Ulcérations  professionnelles  des  pulpes  digitales  et  des  émi¬ 
nences  thénar  chez  un  charrieur  de  ciment  (tig.  i) . 


Contrairement  à  ce  qui  existe  pour  les  phalanges, 
les  ulcérations  des  éminences  thénar  et  hypothé¬ 
nar  sont  jrlus  accentuées  sur  la  main  gauche,  elles 
y  sont  plus  profondes  et  plus  allongées  parallèle¬ 
ment  à  la  direction  de.l’éminence. 

Ces  ulcérations  sont  très  douloureuses  au 
palper,  d’ailleurs,  ainsi  qu’au  mouvement,  et  tel¬ 
lement  que  le  malade  redresse  difficilement  les 
doigts.  Au  repos,  le  patient  accuse  des'  élance¬ 
ments  et  des  picotements. 

On  se  rend  compte  de  l’origine  de  ces  ulcéra¬ 
tions  en  apprenant  que  ce  patient  travaille  dans 
les  sous-sols  de  construction  du  Métropolitain  où 
il  pousse  sur  les  rails  des  wagonnets.  Ees  deux 
mains  entourent  une  barré  qui  sert  aux  manœuvres 
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à  poussçr  les  wagonnets  sur  les  rails;  il  conduit  dans 
ces  wagonnets  du  ciment;  la  barre  d’appui  des 
mains  est  elle-même  forcément  couverte  de  ciment  ; 
c'est  au  point  de  frottement  avec  ces  barres  que  se 
sont  développées  progressivement  les  ulcérations 
pour  lesquelles  le  patient  est  venu  nous  consulter. 

Il  est  à  noter  qu’à  son  entrée,  le  malade  avait 


Ulcérations  professionnelles  des  pulpes  digitales  et  des  émi¬ 
nences  thénar  cliez  un  charrieur  de  ciment  (fig.  2). 


un  petit  mouvenient  fébrile  qui  s’est  tenu  pen¬ 
dant  quatre  jours  entre  37,7  et  37,9  avec  une  fois 
38,2,  et  après  quoi,  tandis  que  les  ulcérations  se 
cicatrisaient  sous  l’influence  des  pansements  humi¬ 
des,,  la  température  retombait  à  la  normale.  Il  a 
suiR  de  quelques  soins  de  propreté  et  de  quelques 
pansements  humides  pour  obtenir  en  neuf  jours 
lacicatrisation  complète  de  toutes  ces  ulcérations. 
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Etudes  sur  la  scarlatine  :  les  rechutes  dans 
la  scarlatine. 

A.  Lichtenstein  {Acta  Pœdiainca,  15  mars  1931.  X, 
3.  P-  379)  a  relevé  277  cas  de  rechute,  soit  une  propor¬ 
tion  de  i,i  p.  lOQ,  sur  un  total  de  31  882  cas  de  scarlatine 
observés  à  l'hôpital  des  contagieux  de  Stockholm  de  1893 
à  1929.  La  fréquence  des  rechutes  varie  considérable¬ 
ment  d'une  époque  à  l'autre,  et  elle  semble  plus  élevée 
quand  la  mortalité  est  plus  basse  ;  dans  les  toutes 
dernières  années,  il  y  a  eu  une  augmentation  vrai¬ 
ment  considérable  des  rechutes,  qui  se  sont  élevées  à 
10  p.  100  en  1929.  Les  enfants  de  cinq  à  dix  ans  sem¬ 
blent  plus  exposés  aux  rechutes  que  les  adultes.  La 
rechute  peut  survenir  à  n'importe  quelle  période  de  la 
maladie,  mais  elle  est  cependant  plus  fréquente  dans 
les  troisième  et  quatrième  semaines  ;  dans  six  cas,  il  y 
eut  deux  rechutes.  Beaucoup  de  rechutes  sont  béni¬ 
gnes,  mais  il  y  en  a  aussi  de  graves,  et  dans  4  cas 
les  rechutes  se  terminèrent  par  la  mort. 

Les  rechutes  furent  moins  fréquentes  dan.s  les  cas 
traités  avec  le  sérum  que  dans  ceux  qui  n'ont  pas  été 
ainsi  traités,  et  la  rechute  elle-même  peut  être  traitée 
avec  succès  par  le  sérum.  La  réaction  de  Dick  reste 
plus  longtemps  positive  dans  les  cas  avec  rechute,  que 
dans  les  autres. 

A.  Lichtenstein  discute  la  nature  exacte  de  ces  re¬ 
chutes:  il  ne  croit  pas  que  l'on  puisse  considérer  avec 
Schlo.ssman.SelniaMeyeretd'autres  la  rechute  comme 
l'équivalent  de  ce  que  l'on  désigne  habituellement 
sous  le  nom  de  complications  (adénites,  otites,  né¬ 
phrites,  etc.), car,  contrairement  aux  rechutes,  celles-c- 
ne  sont  nullement  influencées  par  le  sérum  de  conva¬ 
lescents  ou  par  le  sérum  scarlatineux  antistreptococ¬ 
cique  ;  de  même  le  sérum  de  convalescents  semble  avoir, 
pour  Lichtenstein,  une  certaine  action  préventive  contre 
les  rechutes,  mais  non  contre  les  complications.  Shick 
pense  que  les  rechutes  dans  la  scarlatine  sont  analogues 
aux  rechutes  de  la  typhoïde  et  d'autres  maladies  et 
relèvent  d'une  réinfection  endogène  ;  mais  Lichtenstein 
pense  plutôt,  avec  Fanconi,  que  les  recliutes  sont  le 
résultat  d'une  réinfection  exogène.  Des  essais  faits 
pour  prévenir  les  rechutes  par  l'isolement  et  par  la 
vaccination  avec  l'association  de  streptocoque  scarla¬ 
tineux  et  de  toxine  permettrontpeut-êtrede  trancher  cette 
question.  Quoi  qu'il  eu  soit,  Lichtenstein  attribue  l'aug¬ 
mentation  du  nombre  des  rechutes  au  caractère  bénin 
de  la  scarlatine  dans  ces  dernières  aimées. 

P.-P.  MERKtEN. 


Deux  ca3  de  difformités  associées  du  crâne  et 
des  extrémités. 

Jean  Smith  a  présenté  pour  Éric  Pritchard  à  la 
Société  foyale  de  médecine  de  Londres  (Proc.,  déc.  1930, 
XXI'V,  2,  p.  108)  deux  cas  de  difformités  associées  du 
crâne  et  des  extrémités:  dans  le  premier  cas,  il  s'agissait 
d'un  nourrisson  de  cinq  mois  atteint  d'acrocéphalie  avec 
syudactylie  à  la  fois  aux  mains  etauxpieds;  danslesecond, 
d'un  nourrison  également  âgé  de  cinq  mois  avec  une  dé¬ 
formation  complexe  du  crâne  et  une  malformation  des 
deux  mains  qui  étaient  déviées  du  côté  radial  avec  un 
petit  doigt  remplaçant  le  pouce  et  mobile  dans  toutes  les 
directions  (â  la  radio,  il  y  avait  absence  des  deux  radius  et 
formation  très  incomplète  des  premiers  métacarpiens). 
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Une  discussion  à  laquelle  prirent  part  F.  Parkes  Weber  et 
E.-A.  Cockaine  suivit  cette  présentation. 

PÉWX-PlERRE  MERKLEN. 

A  propos  de  l’étiologie  de  la  sclérose  en  plaques  : 
critiques  concernant  ie  «Spheruia  insuiaris  ». 

Les  travaux  de  Miss  Clievassut  avaient  fait  récem¬ 
ment  espérer  la  découverte  de  l'agent  causal  de  la  sclérose 
en  plaques,  virus  filtrant  que  certains  procédés  spéciaux  de 
culture  auraient  permis  d'isoler,  le  Spheruia  insuiaris, 
et  Sir  J  âmes  Purves  Stewart  avait  même  tenté,  en  par¬ 
tant  de  ces  recherches,  un  traitement  vaccinal  spécifique 
de  la  sclérose  en  plaques  (Voir  Paris  médical,  31  janvier 
1931,  p.  ni). 

Mais  E.-A.  CarmichaEL  {Proc.  Roy.  Soc.  med.,  Londres, 
mars  1931,  XXIV,  5,  p.  591)  a  rapporté  mie  série  de 
cas  de  sclérose  en  plaques  dans  lesquels  il  n’a  pas  pu  retrou¬ 
ver  les  résultats  de  Miss  Chevassut  :  il  n'a  pu  confirmer  ses 
observations  ni  à  propos  de  la  réaction  de  l'or  colloïdal  de 
Lange,  ni  en  ce  qui  concerne  l’existence  d'une  insuffisance 
hépatique  décelable  par  le  test  de  tolérance  au  lévulose  ; 
le  bouillon  de  Hartley  au  sérum  donne  difficilement,  quand 
on  l'additionne  de  liquide  céphalo-rachidien, le  mélange  au 
pu.  7,6  ou  7,5  qui  serait  nécessaire,  et  dans  tous  les  cas  le 
pu  du  mélange  s'éleva  vers  l'alcalinité  dans  les  jours  qui 
suivirent:  il  n’y  eut  jamais  la  variation  vers  l'acidité  dé¬ 
crite  par  Miss  Chevassut. Enfin  aucune  .sphérule  n'a  été 
trouvée  dans  lÆ  19  cultures  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  de  sclérose  en  jilaques  qui  furent  faites.  Bien  plus, 
sur  32  échantillons  de  liquide  céphalo-rachidien  donnés 
par  Carmichael  au  laboratoire  du  Westminster  Hospital 
où  travaille  Miss  Chevassut,  aucune  sphérule  n'a  été  vue 
dans  14  provenant  de  sclérose  en  plaques,  mais  sur  les 
18  témoins,  un  liquide  céphalo-rachidien  provenant  d'un 
choréique  donna  des  sphérules. 

Dans  la  discussion  qui  suivit  la  communication  de 
CarmichaeL  sir  JAMES  PuRVES  STEWART  exprima  l'opi¬ 
nion  que  ces  résultats  contradictoires  étaient  dus  à  l’em¬ 
ploi  de  méthodes  différentes,et  il  fit  ressortir  que  les  pre¬ 
miers  résultats  de  Miss  Chevassut  avaient  été  confirmés 
non  seulement  par  ses  recherches  ultérieures  (234  nou¬ 
veaux  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  89  p.  100  de  résul¬ 
tats  positifs), mais  aussi  par  Smith  et  Ransome  de  Liver- 
pool  et  par  Zerkowitz  de  Budapest,  qui  ont  obtenu  des 
cultures  positives  respectivement  dans  9  cas  sur  ii  et 
dans  26  cas  sur  28  chez  des  malades  atteints  de  sclérose 
en  plaques. 

Miss  Chevassut  discuta  ensuite  les  techniques  utilisées 
par  Carmichael  et  insista  sur  la  difficulté  de  l'examen  mi¬ 
croscopique,  les  résultats  n’étant  habituellement  obtenus 
qu’ après  deux  ou  trois  examens.  Elle  attribua  les  résul¬ 
tats  négatifs  signalés  par  Carmichael  dans  le  cas  des 
32  spécimens  de  liquide  cérébro-spinal d’originevariéequi 
lui  ont  été  fournis  au  fait  que  14  d’entre  eux  auraient  été 
contaminés  et  par  suite  impropres  à  toute  culture  ;  aucun 
de  ces  liquides  n'aurait  donné  de  sphères  ni  de  colonies, 
et  c'est  par  l'erreur  d'un  secrétaire  qu'un  résultat  aurait 
été  indiqué  comme  positif. 

P.  M.  T.  Kerridge  et  J.  Marrack  donnèrent  ensuite 
leur  opinion  sur  la  différence  des  résultats  obtenus  par 
Carmichael  et  par  Miss  Chevassut  en  ce  qui  concerne  leurs 
mesures  de  /)H. 

H  faut  signaler  que,  depuis  cette  discussion,  dans  une 
lettre  à  l'éditeur  de  The  Lancet  qui  avait  publié  son 
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travail  original.  Sir  J.  PuRVES  Stevvart  annonce  qu'il 
s'est  vu  obligé  de  se  séparer  de  Miss  Chevassut  qui  refu¬ 
sait  de  faire  la  démonstration  de  ses  observations  dans  un 
laboratoire  désigné  par  le  «  Medical  Research  Council  », 
mais  qu'il  se  propose  de  poursuivre  ses  recherches  (The 
Lancet,  1931,  p.  440).  Rappelons  également  qu'en  France, 
Pierre  Lepine  et  Pierre  MoeearEï  (Académie  de  méde¬ 
cine,  24  mars  1921,  et  Revue  neuroloj’iqtic,  avril  1931) 
n'ont  pu  confirmer  les  recherches  de  Miss  Chevassut.bien 
qu'ils  se  soient  attachés  à  suivre  aussi  minutieusement  que 
possible  les  techniques  qu'elle  avait  indiquées. 

PÉEIX-PlERRE  MerkeEN. 


Recherches  sur  la  stabilité  de  suspension  du 

sang  (réaction  de  sédimentation)  dans  ia 

poliomyélite  aiguë. 

Ragnar  Huss  (Acta  Pœdiatrica,  15  mars  1931,  X,  3, 
p.  391)  rappelle  tout  d'abord  l'intérêt  de  plus  en  plus 
grand  qui  semble  s'attacher  à  la  stabilité  de  suspension  du 
sang  (réaction  de  Fâhraeus),  ou,  suivant  la  dénomina¬ 
tion  de  plus  en  plus  adoptée,  à  la  «  réaction  de  sédimenta¬ 
tion  ».  D'après  Westergren,  on  peut  ainsi  classer  les  infec¬ 
tions  aiguës  en  trois  grands  groupes  suivant  que  la  vitesse 
de  sédimentation  est  faiblement  augmentée  (cas  de  la 
plupart  des  maladies  infectieuses),  moyennement  aug¬ 
mentée  (angine,  diphtérie,  scarlatine,  méningite  cérébro- 
spinale),  on  beaucoup  plus  forte  (pneumonie  aiguë,  pieu- 
rite,  endocardite,polyarthriteetnéprhite).Lapoliomyélitc 
aiguë  humaine  semblait  jusqu'à  présent  avoir  échappé  à 
cette  recherche  :  mais  dans  la  poliomyélite  expérimentale 
du  singe,  Kagan  avait  trouvé  le  premier  ou  le  second  jour 
après  l'apparition  des  paralysies  des  vitesses  de  sédimen¬ 
tation  beaucoup  plus  fortes  que  chez  les  singes  sains. 

R.  Huss  a  étudié  au  cours  d’une  épidémie  de  poliomyé¬ 
lite  à  Stockholm  en  automne  1929  la  réaction  de  sédimen¬ 
tation  dans  62  cas  de  poliomyélite, 41  avec  paralysies  et 
21  sans  paralysies.  Dans  l'ensemble,  il  a  observé  une  aug¬ 
mentation  initiale,  légèrement  pathologique,  de  la  vitesse 
de  sédimentation,  augmentation  qui  diminuait  progres¬ 
sivement  après  le  quatrième  jour  de  la  maladie,d' abord 
assez  vite,  puis  plus  lentement,  n'atteignant  pas  tout  à 
fait  la  normale  après  trois  semaines.  Mais  il  faut  insister 
sur  le  fait  que  la  marge  de  variation  s’est  montrée  très 
grande  :  on  peut  rencontrer  en  réalité  aussi  bien  des  chif¬ 
fres  élevés  que  des  chiffres  normaux.  Cependant,  dans  l’en¬ 
semble,  il  semble  y  avoir  en  général  une  élévation  initiale 
moins  prononcée  et  une  tendance  nette  à  revenir  plus 
lentement  à  la  normale  dans  les  cas  avec  paralysie  que 
dans  ceux  sans  paralysie. 

Au  point  de  vue  pratique,  l'étude  de  la  sédimentation 
des  globules  rouges  a-t-elle  une  valeur  diagnostique  ? 
L'auteur  croit  qu'elle  peut  avoir  une  certaine  iTtilité  dans 
le  diagnostic  différentiel  au  début  entre  une  polioméylite 
et  d'autres  états  méningés  :  dans  les  deux- cas  on  peut 
trouver  une  polynucléose  céphalo-rachidienne,mais  dans 
les  méningites  purulentes  on  trouve  très  tôt  des  valeurs 
élevées  de  la  sédimentation, tandis  que  dans  la  poliomyélite 
on  ne  trouve  qu' extrêmement  rarement  des  chiffres  aussi 
élevés.  (On  doit  eependant  ne  pas  perdre  de  vue  que  la 
poliomyélite  peut  survenir  chez  des  sujets  qui  peuvent 
présenter  une  augmentation  de  la  sédimentation  causée 
par  d'autres  maladies,  la  tuberculose  par  exemple.) 


F.-P.  MerkeEn. 


PROPHYLAXIE  DE  LA  LÈPRE 

Le  traitement  de  l’angine  de  poitrine  par  les 
extraits  de  cœur. 

I<e  Dr  Farreras  {Rev.  Espan.  de  Medicina  y 
.Cirurgia,  mars  1931)  rappelle  que  depuis  les  travaux 
d’Engelinann  en  1896  on  sait  que  le  stimulus  interne 
de  l’automatisme  cardiaque  est  dû  à  l'action  de  produits 
métaboliques  spécifiques,  formés  dans  les  fibres  muscu¬ 
laires  de  certaines  parties  du  cœur.  En  1922  Demoor 
(de  Bruxelles)  observa  que  l’extrait  aqueux  d’oreillette 
droite  de  chien  détermine,  accélère  et  renforce  les  bat¬ 
tements  du  cœur  de  lapin.  On  a  démontré  que  la  partie 
sinusale  et  tout  le  système  conducteur  de  l’excitation 
produisent  une  substance  spécifique  que  l’on  a  appelée 
«  hormone  sinusale  ».  On  a  trouvé  dans  les  noyaux 
sinusal  de  Keith  et  Plack  et  atrio-ventriculaire  de 
'rawara  une  hormone  cardiaque  trois  fois  plus  active 
que  l’hormone  du  faisceau  atrio-ventriculaire  de  His. 
Ee  fait  que  les  extraits  alcooliques  de  ces  régions  déter¬ 
minent  les  contractions  cardiaques  démontre  que  la 
substance  excitante  ou  hormone  cardiaque  n’est  pas  une 
albuminoïde,  car  elle  se  dissout  dans  l’alcool.  Ce  n’est 
pas  non  plus  une  substance  graisseuse  ou  lipoïdique, 
car  l'éther  ou  le  phloroforme  ne  la  dissolvent  pas.  Ce 
n’est  pas  une  enzyme,  car  elle  est  thermostabile.  Elle  est 
dialysable.  Elle  ressemble  à  l’adrénaline,  mais  s’en 
distingue  par  le  fait  qu’elle  n’a  pas  dé  pouvoir  vaso- 
constricteur,  qu’elle  est  vaso-dilatatrice  et  qu’elle  agit 
comme  hypotenseur  de  la  circulation  périphérique’ 
Elle  est  très  résistante  à  la  chaleur  et  au  froid  ;  elle 
résiste  à  l’absence  d’oxygène  et  à  la  dessiccation  et  se 
montre  encore  active  si  elle  est  recueillie  neuf  heures  après 
la  mort.  D'expérimentation  a  prouvé  son  pouvoir  sur 
le  cœur  de  la  grenouille  à  la  dilution  i/io  millions  et 
i/i  000  nnllions.  Haberlandt  a  estimé  que  l’hormone 
cardiaque  pourrait  sauver  les  malades  atteints  de 
fibrillation  et  les  sujets  en  état  de  mort  apparente  par 
accidents  électriques,  narcose,  asphyxie.  Avec  cette 
hormone  on  aurait  pu  juguler  des  accès  d’angine  de  poi¬ 
trine  par  une  injection  de  ce  produit,  mais  il  n’est  pas 
prouvé  que  l’action  thérapeutique  ne  correspondait 
pas  simplement  ù  un  réflexe  conditionnel. 

J.-M,  Subiebau. 

Action  pharmacodynamique  comparée  des 
solutions  novoca'ine-vasopressine  et  novo- 
ca'ine-adrènaline  employées  pour  l’anesthé¬ 
sie  locale. 

On  sait  que  pour  éviter  l’absorption  trop  rapide  de  la 
novocaïne,  on  ajoute  de  l’adrénaline  à  la  solution  anes¬ 
thésique,  qui  agit  par  son  pouvoir  vaso-constricteur. 

Ee  professeur  Spaonae  (Revisla  Sud-Americana,  sep¬ 
tembre  1931)  fait  remarquerles  inconvénients  du  mélange 
novocaïne-adrénaline  :  i®  nécessité  d’une  préparation 
récente,  car  l’adrénaline  s’oxyde  très  vite  ;  2»  parfois 
obstacle  à  la  guérison  spontanée  des  lésions  chirurgicales 
en  provoquant  les  hémorragies  et  même  en  favorisant 
une  infection  secondaire  (action  toxique  de  l’adrénaline 
sur  le  système  vagal)  ;  30  l’adrénaline  augmente  fortement 
l’action  toxique  de  la  novocaïne.  On  s’est  donc  demandé 
si  on  ne  pourrait  pas  remplacer  l’adrénaline  par  la  vaso¬ 
pressine,  hormone  isolée  depuis  plus  de  deux  ans  de  la 
partie  postérieure  de  l’hypophyse  dont  le  pouvoir  vaso- 
constricteur  est  connu  et  qui  a  déjà  été  utilisée  pour 
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combattre  les  phénomènes  deshock  en  cas  d’hypotension 
intense  durant  la  narcose  et  surtout  dans  le  traitement 
du  diabète  insipide  (en  régularisant  le  métabolisme  de 
l’eau). 

Ees  recherches  expérimentales  faites  par  l’auteur 
démontrent  que  la  vasopressine  a  le  pouvoir  de  retarder 
l’absorption  des  substances  toxiques  injectées  avec  elle. 
C’est  ce  qui  peut  être  démontré  avec  la  strychnine.  E’adré- 
naline  possède  la  même  propriété,  mais  avec  un  pouvoir 
d’action  150  fois  moins  fort.  Ea  vasopressine  manifeste 
sou  action  jusqu’à  une  dilution  de  1  p  15  000  000  tandis 
que  l’adrénaline  ne  dépasse  pas  i  p.  100  000.  Cette  action 
de  la  vasopressine  est  manifeste  également  avec  la 
novocaïne,  et  en  plus  elle  est  sans  aucuns  risques  locaux 
ou  généraux.  En  outre,  la  vasopressine  possède  certains 
avantages  sur  l’adrénaline  ; 

i«  Anesthésie  plus  parfaite  et  plus  durable  ; 

2°  Pas  de  diminution  d’activité  avec  le  temps,  car  la 
vasopressine  ne  s’oxyde  pas  et  ne  s’altère  pas,  même 
chauffée  à  100°. 

3“  Done  possibilité  de  stériliser  la  solution  novocaïne- 
vasopressine  à  100“  ; 

4°  Pas  de  retard  à  la  cieatrisation  spontanée  des  ter¬ 
ritoires  injectés. 

J.-M.  Subieeau. 


PROPHYLAXIE  DE  LA  LÈPRE 
DANS  L’ÉTAT 
DE  SAO=PAULO 

Ive  Dr  H.-C.  de  Souza  Araujo  ayant  été  nommé 
président  du  Service  de  prophylaxie  de  la  lèpre 
dans  l’État  de  Sào  Paulo,  mit  à  jour  immédiate¬ 
ment  le  programme  suivant  : 

1°  Examiner  minutieusement  d’urgence  la 
situation  de  la  lèpre  dans  l’État,  afin  de  proposer 
au  gouvernement  la  création  d’hôpitaux-asiles 
et  de  colonies  agricoles  pour  les  lépreux  de  l’in¬ 
térieur. 

2°  Profiter  de  tout  ce  qui  existe  à  l’heure  ac¬ 
tuelle  comme  constructions,  en  terminant  celles 
commencées  dans  les  léproseries  régionales,  en 
amplifiant  et  améliorant  les  institutions  à  carac¬ 
tère  permanent.  D’extension  et  la  gravité  du 
problème  exigent  l’exécution  imniédiate  de  ces 
moyens  prophylactiques. 

3°  Commencer  les  recherches  au  siège  de  l’ins¬ 
pection  de  la  prophylaxie  de  la  lèpre  et  à  la  lépro¬ 
serie  .Santo-Aiigelo,  en  tenant  compte  des  per¬ 
fectionnements  des  méthodes  actuelles  de  dia¬ 
gnostic  et  de  traitement  de  la  lèpre.  Instituer 
également  des  cours  prériodiques  et  gratuits  de 
léprologie  pour  médecins  et  infirmiers. 

4°  Ouvrir  des  dispensaires  pour  examens  et 

(i)  Bulletin  de  la  Société  d'assistance  aux  lépreux  et  de  défense 
contrela  lèpre,  30  mai  1931/ 
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traitement  gratuit  des  lépreux  au  siège  de  l’ins¬ 
pection  et  en  différents  points  de  l’État,  autant 
qu’il  sera  possible  annexés  aux  hôpitaux  et  aux 
formations  sanitaires  existant  déjà. 

5°  Créer  des  maisons  d’hébergement  pour  la 
réclusion  immédiate  des  lépreux  contagieux, 
toujours  en  collaboration  avec  les  municipalités 
intéressées. 

6°  Instituer  un  service  d’infirmeries  et  un  hôpi¬ 
tal  destiné  aux  personnes  atteintes  de  lèpre  ou 
suspectes  qui  viennent  se  faire  examiner  ou  trai¬ 
ter  à  la  capitale,  afin  qu’elles  n’habitent  ni  les 
hôtels  de  la  ville,  ni  chez  leurs  parents. 

7“  Solliciter  de  l’Assistance  aux  lépreux  qu’elle 
se  charge  de  la  construction  et  de  la  manutention 
de  ces  centres  d’hébergement  qui  représentent 
l’une  des  plus  urgentes  mesures  de  prophylaxie 
sociale  contre  la  lèpre  dans  la  capitale. 

8°  Suspendre  l’exécution  de  quelques  articles 
de  la  loi  de  prophylaxie  en  vigueur  afin  que  les 
médecins  de  clinique  et  hôpitaux  puissent  col¬ 
laborer  avec  le  Gouvernement  dans  le  recense¬ 
ment,  l’examen,  le  traitement  et  la  surveillance 
des  lépreux  de  leurs  propres  services. 

1,’extension  et  la  gravité  du  problème  exigent 
la  collaboration  de  toutes  les  classes  sociales. 

lyS  ministère  de  l’Instruction  publique  et  delà 
Santé  signa  le  décret  suivant,  modifiant  le  règle¬ 
ment  de  la  prophylaxie  de  la  lèpre  ; 

Artici,e  premier. — Ést  suspendue  temporaire¬ 
ment  l’exécution  de  l’article  i6,  de  la  loi  3  416 
du  31  décembre  1929,  permettant  aux  médecins 
de  traiter  dans  leur  clinique  ou  à  leur  domicile 
les  personnes  atteintes  de  lèpre  sollicitant  leurs 
soins.  Cet  article  les  obligeait-  toutefois  à  le  noti¬ 
fier  aux  autorités  sanitaires  compétentes  et  à 
collaborer  avec  elles  dans  l’accomplissement  des 
mesures  hygiéniques  présentes. 

Art.  2.  —  l/cs  hôpitaux  situés  en  n’importe 
quel  endroit  de  l’État  pourront  fonder  dispen¬ 
saires  et  infirmeries  pour  l’examen,  le  traitement 
et  l’hospitalisation  des  lépreux,  en  le  notifiant 
aux  autorités  sanitaires  compétentes. 

Art.  3.  —  Il  est  créé  une  subvention  aux  sana- 
toria  privés,  dirigés  par  des  médecins  spécialistes 
compétents,  destinés  au  traitement  et  à  l’isole¬ 
ment  des  lépreux. 

Art.  4.  —  I<a  subvention  créée  par  l’article  3 
sera  payée  à  la  fin  de  chaque  trimestre  à  raison 
de  600  dollars  par  tête  et  par  365  jours  d’hospitali¬ 
sation,  assujettissant  ces  sanatoria  aux  impôts  du 
Gouvernement.  Éa  même  subvention  sera  payée 
aux  hôpitaux  qui  auront  une  infirmerie  spéciale 
pour  lépreux. 


16  Janvier  1Ç32. 

Art.  5.  —  Le  département  de  la  Santé  pu¬ 
blique  est  autorisé  à  fonder  immédiatement 
cinq  léproseries  d’une  capacité  de  2  000  lits  pour 
héberger  les  lépreux  en  période  contagieuse,  qui 
errent  dans  l’État  et  ne  disposent  pas  de  ressources 
pour  se  faire  traiter. 

Art.  6.  —  Pour  le  traitement  obligatoire  des 
lépreux  exigé  par  l’article  33  de  la  loi  no  2  416, 
l’inspection  de  prophylaxie  de  la  lèpre  est  auto¬ 
risée  à  créer  des  dispensaires  pour  l’examen  et 
le  traitement  gratuit  de  ces  malades  tant  dans  la 
capitale  que  dans  l’intérieur  du  pays.  Chaque  fois 
qu’il  sera  possible,  ils  seront  annexés  aux  hôpi¬ 
taux  généraux  ou  aux  formations  sanitaires  exis¬ 
tant  déjà.  Le  personnel  sera  emprunté  à  ces  éta¬ 
blissements  d’accord  avec  le  secrétaire  d’État  de 
la  Santé  publique. 

Art.  7.  —  L’inspection  de  prophylaxie  de  la 
lèpre  est  autorisée  à  créer  un  service  de  surveil¬ 
lance  et  de  traitement  à  domicile  des  malades  de 
la  capitale.  Le  personnel  sera  emprunté  aux  hôpi¬ 
taux  conformément  à  un  tableau  approuvé  par 
le  secrétaire  d’État  de  la  Santé  publique. 

Art.  8.  —  Pour  l’application  de  l’article  35 
de  la  loi  2  416,  lorsque  le  Gouvernement  le  jugera 
opportun,  le  département  de  la  Santé  publique 
chargera  l’Institut  d’hygiène,  en  collaboration 
avec  l’inspection  de  la  prophylaxie  de  la  lèpre, 
de  recherches  dirigées  vers  le  perfectionnement 
des  connaissances  épidémiologiques,  pathologiques 
et  thérapeutiques  de  la  lèpre.  Des  cours  gratuits 
de  léprologie  seront  destinés  à  la  formation  des 
spécialistes  nécessaires  à  l’exécution  du  pro¬ 
gramme  prophylactique. 

Art.  9.  —  Pour  subvenir  aux  dépenses  que 
requièrent  les  dispositions  de  ce  décret,  il  sera 
déposé  par  le  Gouvernement  à  la  Banque  d’État 
la  somme  de  2  millions  de  dollars  Élle 
sera  à  la  disposition  du  chef  de  l’inspection 
de  prophylaxie  de  la  lèpre.  Cette  somme  sera 
prélevée  sur  les  profits  dés  douanes  et  l’impôt 
sur  l’alcool.  Le  chef  de  l’inspection  de  la  lèpre 
devra  rendre  compte  mensuellement  des  sommes 
employées  par  lui’. 

Art  10.  —  Les  dispositions  en  contradiction 
avec  celles-ci  sont  abrogées; 

Art.  II.  —  Le  présent  décret  entrera  en  vi¬ 
gueur  à  la  date  de  sa  publication. 


iie  Gérant-,  J.-B.  T3.\IT)I;lfeR.Ki 
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L’ÉPREUVE  CLINIQUE 
DE  L’HISTAMINE 
EN  PATHOLOGIE  GASTRIQUE 
ET  SES  BASES  EXPÉRIMENTALES  (0 

P.  CARNOT  et  E.  LIBERT 

Professeur  à  la  Faculté  de  méde-  Chef  de  Clinique  à  la  Facullé 
cille  de  Paris,  de  médeciue  de  Paris  . 

Menibrede  l 'Académie  demédeduc . 

L’iiistamine,  qui  possède  une  action  physiolo¬ 
gique  extrêmement  intense  sur  différents  appa¬ 
reils,  notamment  sur  le  muscle  utérin  et  sur  le 
système  vaso-moteur,  est  'douée  aussi  d’un 
pouvoir  excito-sécréteur  sur  les  muqueuses  diges¬ 
tives.  Ce  pouvoir  a  été  mis  en  évidence  par  plu¬ 
sieurs  auteurs,  au  premier  rang  desquels  il  faut 
placer  Popielski.  Celüi-ci,  en  effet,  a  montré 
chez  le  chien  cette  action  sécrétoire,  et  il  en  a 
précisé  les  modalités  et  le  mécanisme. 

A  son  instigation,  ses  élèves  (et  notamment 
notre  ami  et  collaborateur  Koskowski)  ont  étudié 
le  pouvoir  excito-sécrétoire  de  l’histamine  sur 
différents  mammifères  et  chez  les  oiseaux  (pi¬ 
geons).  Ces  travaux  expérimentaux  ont  été  rapi¬ 
dement  confirmés  en  Allemagne  par  Rothhn  et 
Gundlach  {Arch.  intern.  de  physiologie,  1921). 

Avec  Koskowski  nous  avons,  les  premiers, 
appliqué  à  la  Clinique  humaine  l’étude  du  pou¬ 
voir  sécrétoire  de  l’histamine  sur  l’estomac  ;  des 
travaux  initiaux  de  Popielski,  nous  avons  tiré  un 
test  clinique,  actuellement  utilisé  d’une  façon 
courante  en  gastro-entérologie  parce  qu’il 
donne  des  résultats  très  nets  pour  le  diagnostic. 

Nous  avons  d’abord  établi  [Société  de  biologie, 
1922)  que  l’injection  sous-cutanée  ou  intra¬ 
musculaire  d’un  milligramme  de  bichlorhydrate 
d’histamine  provoque,  d’une  façon  constante, 
chez  l’homme  normal,  la  sécrétion  abondante  d’un 
suc  gastrique,  fortement  acide,  doué  d’un  pouvoir 
peptique  élevé  (au  contraire,  lelab-ferment  y  paraît 
assez  peu  abondant),  h’injection  sous-cutanée  de 
cette  dose  d’histamine  étant  bien  tolérée  et  ne  provo¬ 
quant  que  des  phénomènes  secondaires  passagers 
peu  importants  (rougeur  du  visage,  céphalée), 
cette  substance  pouvait  donc  être  employée  chez 
l’homme  sans  da,nger. 

Utüisant  ces  premiers  résultats,  nous  avons 
établi  [Soc.  biol.  et  Soc.  degastro  entérologie,  1925) 
une  véritable  épreuve  clinique  qui,  rénovant  l’étude 
du  chimisme  gastrique,  permettait  d’obtenir 

(i)  Extrait  du  Kosmos,  t.  EVI,  3“  fasc.  (journal  de  la 
Société  polonaise  des  naturalistes  «  Kopernik  V),  Numéro 
jubiliaire  en  l’honneur  du  savant  polonais  Popielski. 

N"  4.  —  23 'Janvier  1932. 


très  facilement,  chez  l’homme,  un  suc  gastrique 
abondant,  pur,  exempt  de  toute  particule  ali¬ 
mentaire,  riclie  en  acide  chlorhydrique  libre  et 
ne  contenant  pas  de  chlore  combiné  (dont  la 
valeur  est  toujours  d’une  interprétation  délicate). 
Cette  «épreuve  de  l’hi.stamine  »  s’e.st  montrée  d’em¬ 
blée  supérieure,  pour  l’étude  du  chimisme  gas¬ 
trique,  non  seulement  au  classique  repas  d’Êwald, 
mais  encore  aux  différents  repas  d’épreuve  plus 
récemment  proposés,  et  notamment  au  repas 
fictif  d’une  part,  au  repas  à  l’alcool  d’autre  part, 
que  Paul  Carnot  avait,  le  premier,  préconisés 
pour  éviter  la  souillure  du  suc  gastrique  par  les 
aliments  du  repas  d’épreuve. 

En  poursuivant  l’étude  de  cette  nouvelle 
méthode,  nous  avons  montré  qu’elle  était  inté¬ 


ressante,  non  seulement  par  la  pureté  du  suc 
gastrique,  mais  encore  par  la  constance  des  résul¬ 
tats,  et  par  le  faible  écart  qui  sépare  les  diffé¬ 
rents  chiffres  obtenus  lorsque  l’on  répète,  dans  des 
conditions  identiques,  le  test  chez  un  même  sujet 
à  plusieurs  jours  ^  ou  plusieurs  mois  d’inter¬ 
valle  ;  en  sorte  que  la  réponse  à  l’épreuve  de 
l’histamine  fournit  une  caractéristique  anthro¬ 
pométrique,  très  personnelle,  de  la  valeur  sécré¬ 
toire  gastrique. 

Surtout  (et  c’était  là  le  point  essentiel  de  notre 
travail),  nous  avons  montré  que  l’épreuve  de 
rhistamine  fournit  au  clinicien  des  renseigne¬ 
ments  utiles,  tirés  non  seulement  de  l’analyse 
du  suc  obtenu,  mais  encore  de  la  modalité  des 
réponses  sécrétoires  de  l’estomac,  qui  varient 
considérablement  suivant  les  types  cliniques 
examinés. 

Il  est  possible,  en  effet,  de  tracer,  à  la  fois, 
des  courbes  du  volume  sécrété  par  l’estomac 
en  un  temps  donné  ;  de  l’acidité  chlorhydrique 
libre;  enfin,  du  pouvoir  peptique  dans  les  diffé¬ 
rents  échantillons  successivement  prélevés.  Or, 
la  seule  allure  de  ces  courbes  permet  de  juger  si 
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réponse  sécrétoire  de  l'estomac  à  l’excita¬ 
tion  par  riiistamine  est  normale  ou  si  elle  présente, 
au  contraire,  les  caractères  distinctifs  des  dyspep¬ 
sies  hyper  ou  liypo-sécrétoires. 

C’est  ainsi  qu’à  l’état  normal,  après  injec¬ 
tion  d’un  milligramme  d’histamine  la  sécrétion 
s’installe  après  une  dizaine  de  minutes,  atteint 
son  acmé  après  une  demi-heure  et  se  prolonge 
environ  une  heure  et  demie  ;  la  sécrétion  par  quart 
d’heure  peut  dépasser  loo  centimètres  cubes  la 
sécrétion  totale  étant  de  200  à  300  centimètres' 
cubes. 

I^’hypersécrétion  (surtout  dans  l’ulcère  g'astro- 
duodénal)  est  caractérisée  par  une  réponse  immé¬ 
diate,  intense,  prolongée  :  la  quantité  de  suc  est 
plus  que  doublée  ;  l’acidité  chlorhydrique  libre 
dépasse  souvent  4  p.  i  000. 

Au  contraire,  dans  les  états  d’hypopepsie  (et 
surtout  dans  le  cancer  gastrique)  on  n’obtient, 
après  excitation  par  l’histamine,  qu’une  réponse 
tardive,  faible  et  brève,  parfois  même  absolument 
nulle  ;  la  quantité  de  suc  est  minime  ;  l’acidité 
est  très  faible  ou  nulle. 

Il  résulte,  d’aüleurs,  de  nos  observations  (con¬ 
firmées,  depuis,  par  de  nombreux  auteurs),  que 
l’histamine  exagère  le  tyjje  du  chimisme  gastriqire 
et  que  les  chiffres  obtenus  sont  très  supérieurs 


Dyspepsie  hypochlorliydrique  (fig.  2). 


à  ceux  donnés  par  les  autres  épreuves  (par  le 
repas  d’Ewald  notamment).  Même  en  tenant 
compte  de  la  dilution  par  les  liquides  du  repas 
d’épreuve  d’une  part,  de  la  fixation  clilorhydro- 
peptique  sur  les  aliments  de  ce  repas  d’autre 
part,  le  suc  pur  d’histamine  apparaît  anormale¬ 
ment  acide  et  actif  et  l’est  notamment  davan¬ 
tage  que  le  suc  de  fistule  après  repas  fictif  de 
Pawlow. 

Aussi  l’épreuve  de  l’histamine  nous  paraît- 
elle  fournir  un  test  de  la  capacité  sécrétoire 
d’une  muqueuse  stomacale,  normale  ou  patho¬ 
logique. 

Cette  exagération  des  caractères  du  suc 
gastrique  est  particulièrement  avantageuse  pour 
mettre  en  évidence  des  troubles  sécrétoires. 
Ainsi,  dans  bien  des  cas  où  les  procédés  classiques 
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ne  permettent  qu’une  interprétation  douctuse, 
le  test  de  l’histamine  qui  exagère  lasécré,  m 
sans  en  changer  le  sens  met  plus  nettement  ..  1 
évidence  l’anomalie  sécrétoire. 

Chez  l’homme  normal,  l’acidité  chlorhydrique 
est  plus  élevée  dans  Iç  suc  d’histamine  que  dans 
les  sucs  gastriques  prélevés  après  repas  d’épreuve. 
Ce  point  avait  été  aussi  observé  par  Popielski  chez 
le  chien. 

Dans  l’ulcère,  l’acidité  en  HCl  peut  atteindre 
les  chiffres  de  4  pour  i  000  et  davantage. 

Dans  le  néoplasme  (en  faisant  abstraction  de 
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Ulcère  gastrique  (fig.  3). 

quelques  cas,  signalés  par  Cade  et  Milhaud,  ana¬ 
logues  à  des  faits  que  nous  avons  pu  observer 
nous-mêmes  (cas  d’ulcéro-cancer  notamment  dans 
lesquels  exceptionnellement  rhistamine  montre 
de  l’hypersécrétion  et  de  l’hjqieracidité),  on 
observe  d’ordinaire,  non  pas  une  Êypochlorhy- 
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drie  comme  avec  les  procédés  classiques,  mais 
une  anachlorliydrie  absolue. 

Ces  caractères,  joints  aux  modifications  de  la 
réponse  sécrétoire,  permettent  d’établir  des 
courbes  tout  à  fait  démonstratives.  Nous  en 
empruntons  quelques  exemples  au  travail  de 
Gilbert,  H.  Bénard  et  Bouttier,  dont  les 
recherches,  très  précises,  ont  confirmé  les  nôtres. 

Enfin,  il  est  un  dernier  point  que  nous  voudrions 
signaler.  Par  son  rôle  vaso-dilatateur,  l’histamine 
met,  bien  souvent,  en  évidence  la  tendance  parti¬ 
culière  qu’ont  les  lésions  organiques  (les  néo¬ 
plasmes  surtout)  à  saigner  ;  le  suc  obtenu  est  alors 
plus  ou  moins  fortement  teinté  de  sang,  ce  que 
l’on  peut  contrôler  par  les  réactifs  de  l’héma- 
tine.  Plusieurs  fois,  ces  minimes  hémorragies, 
complétant  les  renseignements  fournis  par  l’allure 
de  la  courbe  sécrétoire  et  l’analyse  chimique,  nous 
ont  permis  de  conclure  à  l’existence  d’une  tumeur 
maligne,  notre  diagnostic  ayant  été  ensuite  con¬ 
firmé  lors  de  l’intervention  chirurgicale. 


I/’épreüve  de  l’histamiüe,  telle  que  nous  l’avons 
proposée  en  1925,  a  été  accueillie  avec  un  grand 
intérêt,  et  elle  est  maintenant  presque  univer¬ 
sellement  adoptée.  De  toutes  parts  sont  venus 
s’ajouter  aux  nôtres  de  nombreux  travaux. 

En  France,  nous  citerons  l’étude  confirmative 
de  Gilbert,  H.  Bénard  et  Bouttier  [Paris  médical, 
27  janvier  1926),  la  thèse  de  Bouttier,  les  thèses 
de  Germain  Petit  et  de  Harmelin  ;  les  tra¬ 
vaux  de  Cade  et  Milhaud  [Arch.  des  mal.  de 
l’appareil  digestif  et  de  la  nutrition,  février  1928, 
et  Lyon  médical,. S  avril  1928).  Ichok  consacrait 
à  l’épreuve  de  l’histamine  un  «Mouvement  médi¬ 
cal  »  de  la  Presse  médicale  (29  septembre  1926, 
no  78,  p.  1225). 

En  même  temps  paraissaient  à  l’étranger  de 
nombreuses  études,  de  Matheson  et  Ammon 
[Lancet,  1923,  p.  482) de  Eimni,  de  Dobson 
[Journ.  of  Americ.  medic.  Assoc.,  1925,  p.  158). 

En  Italie,  Tesi  di  Eaurea,  Emilio  Cortella, 
Rada,  faisaient  paraître,  dans  la  Rivista  Univer- 
sita  di  Genova,  une  longue  étude  intitulée  «  Ea 
Prova  dell’  Istamina  neU’indegive  délia  Poten- 
ziabita  funzionale  dello  stomaco». 

A  Genève,  Kastenelbogen  et  Ghoisy  montraient 
que  la  muqueuse  gastrique,  après  avoir  été  sti¬ 
mulée  par  le  repas  d’épreuve,  répond  à  une  injec¬ 
tion  d’histamine  par  une  sécrétion  encore  plus 
riche  en  acide  .chlorhydrique  libre  que  la  sécrétion 
avec  le  repas  d’épreuve.  Cette  observation  ajoute 


tme  preuve  éclatante  de  plus  de  la  puissance  d’ac¬ 
tion  de  l’histamine  sur  la  sécrétion  gastrique  de 
l’acide  chlorhydrique  libre. 

Citons  encore  les  travaux  de  Debenedetti,  ceux 
de  J.  Atucha  et  Hernais  (de  Bilbao). 

En  Allemagne  Katsch  et  Kalk,  en  1926,  dans 
une  étude  très  détaillée  pour  «l’établissement  d’une 
méthode  kinétique  pour  la  recherche  du  chimisme 
gastrique  »,  reconnaissent  aussi  la  valeur  de 
l’histamine  [Klin.  Wochenschrift,  mai  et  juin 
1926). 

En  Pologne,  paraissent  les  études  de  Rachon 
et  Walawski. 

Dans  la  Revue  de  médecine  et  de  chirurgie 
de  V  Afrique  du  Nord,  le  travail  de  Milhaud  et 
Eocken. 

Enfin,  pour  terminer  cette  énumération  très 
incomplète,  signalons,  à  Bruxelles,  l’important 
travail  d’Hassaert,  où  l’histamine  était  largement 
utilisée  comme  excitant  de  la  sécrétion  gastrique. 


11  est  un  chapitre  pour  lequel  l’utilisation  de 
l’histamine  paraît  prendre  un  intérêt  tout  parti¬ 
culier,  c’est  celui  des  achylies  gastriques.  En  1927, 
en  effet,  Bockus  et  Bank  dans  les  Archives  inter¬ 
nationales  de  médecine  (n°4,  p.  518-519)  montrent 
que  «la  plupart  des  cas  d’acliylie  gastrique  rap¬ 
portés  dans  la  littérature  n’en  sont  pas  ;  car  il 
est  impossible  de  porter  le  diagnostic  d’après  un 
seul  prélèvement  ;  seule  une  analyse  gastrique 
fractionnée,  souvent  répétée,  comprenant  la 
détermination  des  enzymes  et  le  titrage  de  l’acide, 
permet  de  porter  le  diagnostic  exact.  Cependant 
il  est  quelques  cas  où  l’on  ne  trouve  pas  d’acide 
ou  de  ferments,  et  dans  lesquels  existe,  cepen¬ 
dant,  une  réaction  sécrétoire  à  rhistamine. 
Celle-ci  est  donc  un  agent  de  diagnostic  remar¬ 
quable.  E’épreuve  de  l’histamine  devra  donc 
être  annexée  à  toute  analyse  gastrique  frac¬ 
tionnée  dans  tous  les  cas  de  chimisme  à  acidité 
basse.  » 

De  même,  Fernando  Fonseca  et  Alberto  Car- 
valho  [Soc.de  biol..  Section  de  Eisbonne,  10  jan¬ 
vier  1928)  admettent  la  grande  valeur  de  cette 
épreuve  dans  le  diagnostic  différentiel  des  achy¬ 
lies  organiques  ou  fonctionnelles. 

E’existence,  dans  l’anémie  pernicieuse  pro¬ 
gressive,  d’une  anachlorhydrie  résistant  à  l’his¬ 
tamine  est  peut-être  un  argument  de  plus  en 
faveur  de  l’origine  digestive  de  cette  affection, 
elle  peut,  dans  une  certaine  mesure,  expliquer 
les  beaux  résultats  thérapeutiques  obtenus  soit 
par  l'opothérapie  hépatique,  soit,  plus  récem- 
4-3**’' 
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ment,  par  l’ingestion  d’estomac  de  porc  ou  de 
placenta. 

En  dehors  de  son  action  sur  l’estomac,  l’hista¬ 
mine  paraît  posséder  un  pouvoir  excito-sécré- 
toire  pour  la  bile  et  le  suc  pancréatique.  Son  action 
sur  les  sécrétions  intestinales  a  été  bien  établie 
par  Koskowski.  Un  certain  nombre  d’auteurs, 
enfin,  ont  montré  sa  présence  dans  certains 
échantillons  de  sécrétine. 


En  nous  limitant  à  la  sécrétion  gastrique,'  nous 
avons  dans  l’utilisation  de  l’histamine,  un  moyen 
de  recueillir  le  suc  gastrique  dans  des  conditions 
presque  idéales  de  pureté  (à  condition  de  veiller 
à  ce  que,  pendant  Tépreuve,  le  sujet  n’avale 
pas  sa  salivé).  * 

Il  semble  que  cet  agent  fournisse  un  exem¬ 
ple  des  substances  excito-sécrétoires  directes, 
dont  l’importance  apparaît  si  grande  aujourd’hui 
eu  physiologie.  Il  semble  aussi  que  l’on  ait,  dans 
l’épreuve  de  l’histamine,  un  moyen  de  mesurer 
véritablement,  par  une  excitation  maxima,  la 
valeur  secrétoire  de  la  muqueuse  gastrique. 

Enfin  l’histamine  fournit  au  clinicien  certaines 
possibilités  de  diagnostic  plus  complètes  que  ne  le 
faisaient  les  repas  d’épreuve  autrefois  uilisés. 

Ee  plus  utile  renseignemeutdonnéparl’  «épreuve 
de  rhistamine  »  concerne  le  diagnostic  différentiel, 
si  souvent  délicat,  entre  l’ulcus  et  le  cancer 
gastrique  ;  dans  le  premier  cas,  la  quantité  de 
suc  gastrique  d’histamine  est  considérable  ainsi 
que  son  acidité  ;  dans  le  deuxième,  elle  est 
minime  et  l’acidité  est  faible,  ou  même  il  y  a 
achylie  totale. 

E’intérêt  clinique  de  ces  recherches,  confirmé 
par  tous  les  auteurs  qui  nous  ont  suivis,  nous  fait 
un  devoir  de  rappeler  que  ce  procédé  clinique 
nouveau  de  diagnostic,  dont  dispose  la  gastro- 
entérologie  moderne,  découle  des  études  expéri¬ 
mentales  de  Popielski.  C’est  pourquoi  nous  avons 
voulu  lui  rendre  hommage  dans  ce  numéro  jubi¬ 
laire. 
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TRAITEMENT 

DES  BRONCHO=PNEUMONIES 

DU  PREMIER  AGE 

P.  LEREBOULLET  (i) 

Médeciu  de  l’Hospice  des  Eufauls-Assistés. 

I,es  infections  broncho-pulmonaires  aiguës  sont 
l’une  des  causes  les  plus  importantes  de  la  morta¬ 
lité  des  tout-petits  et  elles  constituent,  avec  les 
affections  des  voies  digestives,  les  maladies  les 
plus  immédiatement  graves  de  la  première 
enfance. 

Survenant  souvent  par  rafales  épidémiques, 
d’une  contagiosité  certaine,  les  broncho-pneu¬ 
monies  sont,  dans  nos  nourriceries  hospitalières, 
où  on  ne  les  voit  qu’exceptionnellement  par  cas 
isolés,  fréquemment  .responsables  de  l’élévation 
brusque  du  taux  de  la  mortalité.  Aussi  est-il 
important  de  les  dépister  dès  leur  début,  d’en 
reconnaître  la  gravité  et  de  s’efforcer  de  limiter 
leurs  effets. 

Elles  ont  été  l’objet  de  nombreuses  discussions 
dans  ces  dernières  années,  et,  tant  au  point  de  vue 
de  leur  étiologie  que  de  leur  thérapeutique,  des 
opinions  très  variées  ont  été  émises.  J’ai  moi- 
même  à  diverses  reprises  eu  à  dire  mon  opinion  à 
ce  sujet  (2).  Je  voudrais,  dans  cette  leçon  d’ordre 
pratique,  vous  montrer  comment  se  pose  la  ques¬ 
tion  dans  nos  nourriceries  et  à  quels  résultats 
nous  sommes  arrivés. 

Ees  broncho-pneumonies  du  nourrisson  ne  sont 
qu’exceptionnellement  primitives  ;  dans  la  règle, 
elles  sont  secondaires  et  consécutives  à  une  rhi¬ 
nite,  à  une  rhino-pharyngite,  aune  rhino-bronchite. 
Un  nourrisson  a  un  coryza .  aigu,  ce  coryza  se 
complique  de  bronchite,  à  celle-ci  fait- suite  une 
réaction  parenchymateuse  du  poumon  ;  la  bron¬ 
cho-pneumonie  se  constitue.  Au  surplus,  les 
limites  entre  les  bronchites  et  les  broncho-pneu¬ 
monies  sont  souvent  difficiles  à  établir.  Il  faut 
d’ailleurs  savoir  (M.  Ribadeau-Dumas  y  a  juste¬ 
ment  insisté  ces  dernières  années)  que  la  broncho¬ 
pneumonie  est  l’aboutissant  fréquent  d’épisodes 
respiratoires  discrets,  souvent  même  latents,  qui 
peuvent  précéder  d’assez  longue  date  l’affection 
aiguë  broncho-pulmonaire. 

Ea  prophylaxie  des  broncho-pneumonies  com¬ 
porte  donc  avant  tout  la  désinfection  du  rhino- 

(1)  I,eçou  faite  à  la  Clinique  Parrot  le  28  janvier  1931, 
recneillie  par  M.  F.-P.  Merki,en,:  interne  du  service. 

(2)  P.  I,EREBODi,i,ET,  I,a  séro  et  la  vaccinotliérapie  des 
broncho-pneumonies  (F«  Congrès  des  pédiatres,  Lausanne, 
1927)  ;  Les  broncho-pneumonies  du  nourrisson  {Paris  médical, 
18  février  1928). 
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pharynx,  mais  celle-ci  est  particulièrement  com¬ 
plexe,  vu  la  multiplicité  des  germes  susceptibles 
d’agir  et  les  causes  variées  qui  peuvent  commander 
l'apparition  de  la  broncho-pneumonie. 

hes  agents  microbiens  de  la  broncho-pneumonie 
chez  le  nourrisson  ont  été  fort  étudiés  ces  dernières 
années.  Le  pneumocoque  est  le  plus  habituel. 
On  sait  les  méfaits  qu’il  cause  dans  les  nourriceries 
hospitalières  et  son  rôle  dans  les  rhinites  aiguës 
du  nourrisson  (Nobécourt  et  Paraf).  Il  paraît 
également  l’agent  le  plus  fréquent  des  broncho- 
pneumonies  aiguës  du  nourrisson,  et  il  est  loin 
d’être  d’ailleuts  le  plus  néfaste.  I,e  streptocoque 
est  de  même  fréquemment  en  cause,  et  voici  long¬ 
temps  que,  dans  cet  hospice,  Hutinel  et  Claisse 
ont  montré  .ses  méfaits  dans  certains  cas  de 
septicémie  suraiguë  survenant  à  la  nourricerie 
Parrot  et  dans  les  infections  broncho-pulmonaires 
qui  s’y  succédaient.  C’est  lui  qui  paraît  intervenir 
surtout  dans  certaines  broncho-pneumonies  à 
foyers  multiples,  tandis  que  le  pneumocoque  est 
surtout  l’agent  des  broncho-pneumonies  franches 
localisées  à  type  pseudo-lobaire. 

■Le  rôle  du  staphylocoqrte  a  été  relevé  dans 
certaines  bronchorpiieumonies  du  jeune  âge, 
notamment  dans  celles  qui  surviennent  au  cours 
d’infections  cutanées  (Hulot),  de  même  que  celui 
du  colibacille  ou  de  entérocoque  a  été,  à  là  suite 
des  travaux  de  Lesage  et  de  Thiercelin,  invoqué  à 
l’origine  des  broncho-pneumonies  apparaissant  à 
la  suite  d’infections  intestinales.  Mais  il  s’agit  là 
de  conceptions  quelque  peu  théoriques,  et  le  rôle 
du  staphylocoque  et  de  l’entérocoque  reste 
bien  accessoire  à  côté  de  celui  du  pneumocoque 
et  du  streptocoque. 

On  a  insisté,  dans  ces  dernières  aimées,  à  la 
suite  des  importants  travaux  de  Duchon,  sur  la 
pluralité  des  germes  de  la  broncho-pnemnonie, 
le  polymicrobisme  de  la  maladie  reproduisant 
celui  -du  cavlim  de  l’enfant,  tel  qu’on  peut 
l’étudier  par  un  ensemencement  durhino-pharjmx! 
Personnellement  je  crois  avec  Dufourt,  avec 
Gardère  et  Savoye,  qu’il  ne  faut  pas  identifier 
la  flore  microbienne  du  rhiiio-pharynx  et  celle  des 
foyers  broncho-pneumoniques  ;  les  quelques 
recherches  que  j’ai  faites  aux  Lnfants-Malades 
par  ponction  du  poumon  me  portent  à  admettre, 
comme  on  l’a  soutenu  longtemps,  que  les  foyers 
broncho-pulmonaires  sont  le  plus  souvent  le 
fait  d’une  infection  monomictobienne. 

Une  question  a  toutefois  été  fort  discutée 
dépüis  longtemps  ;  c’est  celle  de  la  fréquence  du 
bacille  diphtérique  dans  la  gorge  ou  le  nez  des 
enfants  atteints  de  broncho-pneumonie.  Cette 
fréquence,  constatée  par  Duehon,  vérifiée  dafli» 


les  recherches  faites  aux  Enfants-Assistés  sous 
la  direction  du  professeur  Marfan  par  Chevalley, 
Samsoen  et  Dreyfus,  a  fait  penser  que  le 
bacille  diphtérique,  qu’il  agisse  directement  ou 
par  sa  toxine,  serait  responsable  du  degré  extrême 
de  toxicité  de  certaines  broncho-pneumonies  du 
premier  âge.  En  réalité,  je  n’ai  trouvé  qu’excep- 
tionnellement  le  bacille  diphtérique,  au  niveau 
même  du  foyer  de  broncho-pneumonie,  chez  mes 
enfants  diphtériques  du  pavillon  des  Enfants- 
Malades.  Il  y  avait  alors  diphtérie  trachéo- 
bronchique  généralisée,  ou  bien  le  bacille  était 
associé  au  streptocoque  et  au  pneumocoque  dans 
un  épanchement  pleural  purulent  secondaire. 
A  mon  sens  il  n’est  pas  en  cause  dans  la  produc¬ 
tion  directe  du  foyer  broncho-pulmonaire.  Tou¬ 
tefois  son  rôle  dans  l’intoxication  générale  de 
l’organisme  et  l’alïaiblissement  de  la  résistance  de 
l’enfant  est  hors  de. doute;  fort  heureusement 
sa  fréquence  a  beaucoup  diminué  depuis  la 
prophylaxie  hospitalière  que  nous  avons  instituée 
dans  nos  salles  à  l’égard  de  la  diphtérie  du  nour¬ 
risson,  et  son  influence  est  maintenant  aussi 
exceptionnelle  ici  qu’à  Lyon  et  dans  d’autres 
centres  où  on  ne  constatait  pas  son  intervention. 
La  gravité  des  broncho-pneumonies  que  nous 
observons  actuellement,  à  part  de  très  rares  cas, 
ne  peut  être  le  fait  du  bacille  de  Lœffler. 

En  réalité,  les  broncho-pneumonies  du  nour¬ 
risson  semblent  liées  le  plus  souvent  à  l’inter¬ 
vention  du  pneumocoque  ou  du  streptocoque  ; 
s’ils  peuvent  s’associer,  l’influence  prédominante 
ou  exclusive  d’un  germe  est  néanmoins  la  plus 
habituelle.  L’apparition  de  la  broncho-pneumonie 
paraît  facilitée  par  des  conditions  de  terrain  et 
de  milieu  ;  l’infection  diphtérique  latente  anté¬ 
rieure  peut  intervenir  dans  quelques  cas,  sans 
avoir  le  rôle  prépondérant  qui  lui  a  été  attribué 
à  .un  moment.  De  même,  la  broncho-pneumonie  du 
nourrisson  survient  parfois  à  la  suite  d’infections 
spécifiques  préalables  :  rougeole,  coqueluche  et 
surtout  grippe,  et  il  est  habituel  notamment  de 
voir  la  grippe  saisonnière  être  responsable  de 
cas  de  broncho-pneumonie  survenant  en  série 
dans  nos  nourriceries.  Les  surinfections  hospita¬ 
lières,  dont  on  ne  peut  nier  le  rôle,  sont  surtout 
fréquentes  à  ce  moment. 


Sans  insister  ici  sur  la  clinique  des  broncho¬ 
pneumonies  du  premier  âge,  je  dois  vous  rappeler 
brièvement  que  leur  diagnostic  est  basé  d’une 
part  sur  la  présence,  chez  un  nourrisson,  atteint 
ou  non  de  coryza,  de  fièvre,  d’atteinte  marquée  de 
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l’état  général,  de  dyspnée,  de  toux,  d’autre  part 
sur  l’existence  à  l’exànien  du  thorax  de  signes  de 
localisation  variables  suivant  qu’il  s’agit  de  telle 
ou  telle  forme  de  broncho-pneumonie  On  dis¬ 
tingue  classiquement  la  bronchite  capillaire  dcv&c 
râles  fins  dans  l’ensemble  de  la  poitrine  et  syn¬ 
drome  de  catarrhe  suffocant',  \^bronchoff>neîtmonie 
à  foyers  disséminés  dans  laquelle  en  un  point  du 
poumon,  jjuis  en  un  autre,  existent  des  râles  fins 
avec  ou  sans  souffle,  avec  ou  sans  matité  localisée  ; 
la  broncho-pneumonie  pseudo-lohaire,  qui  reste 
limitée  à  un  point  du  poumon  où  l’on  constate 
du  souffle  et  des  râles  ;  la  broncho-pneumonie 
prolongée  tramante  qui  assez  souvent  se  complique 
de  pleurésie  purulente.  Quant  à  la  broncho¬ 
pneumonie  pseudo-tuberculeuse,  si  bien  isolée  et 
étudiée  par  le  professeur  Hutinel,  elle  est  plus 
rare  chez  le  nourrisson  que  chez  l’enfant  plus  âgé. 
Cette  division  classique  suffit  en  général  à  per¬ 
mettre  de  classer  les  faits  observés.  Il  faut  toute¬ 
fois  se  rappeler  que,  comme  l’ont  montré  récem¬ 
ment  MM.  Ribadeau-Dumas  et  Meyer,  quelle  que 
soit  la  forme  revêtue  par  la  broncho-pneumonie, 
les  symptômes  observés  se  groupent  souvent  en 
deux  syndromes  :  syndrome  asphyxique  avec 
dyspnée  marquée  ou  polypnée,  battements  des 
ailes  du  nez  et  cyanose  ;  syndrome  toxique  moins 
bruyant  avec  altération  du  faciès,  pâleur  extrême 
agitation  spéciale  et  souvent  dénutrition  extrême, 
avec  perte  de  poids  massive,  fonte  du  visage, 
déshydratation.  C’est  là  un  tableau  qui,  à  bien 
des  égards,  rappelle  celui  du  choléra  infantile. 
Syndrome  asphyxique  et  syndrome  toxique 
commandeut  un  pronostic  particulièrement  sévère 
et  imoliquent  des  indications  thérapeutiques 
.spéciales  (i) . 

Lorsqu’on  effet  on  a  porté  le  diagnostic  de 
broncho-pneumonie,  relativement  facile,  on  doit 
faire  un  pronostic  .plus  ou  moins  sévère  selon 
les  conditions  étiologiques  et  les  signes  cliniques 
observés  et  s’efforcer  de  fixer  de  manière  précise 
les  indications  à  remplir  dans  le  traiternent. 
Il  ne  faut  pas  se  borner  à  faire  une  thérapeutique 
réflexe,  basée  sur  quelques  prescriptions  cou¬ 
rantes.  Sans  doute  il  n’y  a  malheureusement  pas 
de  thérapeutique  spécifique.  Bien  souvent  l’on 
ne  sait  pas  si  c’est  le  pneumocoque  ou  le  strepto¬ 
coque  qui  est  en  cause  ;  ce  n’est  qu’exceptionnelle- 
ment  qu’on  peut  incriminer  l’influence  du  bacille 
diphtérique.  Mais  l’on  peut,  en  étudiant  bien 
son  petit  malade,  en  anal}’-sant  ses  symptômes  et 
leur  mode  de  production,  fixer  un  certain  nombre 
d’indications  à  remplir  et,  pour  chacune  d’elles, 

(i)  J.  TvEvesque,  Traitement  des  broncho-pneumonies 
infantiles  [Bulletin  médical,  31  Janvier  1931), 
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adopter  un  traitement  logique.  C’est  à  cette 
condition  qu’on  sera  bon  thérapeute. 

Les  indications  générales  semblent  être  les 
suivantes,  basées  sur  la  symptomatologie,  la 
physio-pathologie  et  l’étiologie  des  broncho¬ 
pneumonies  du  nourrisson  : 

Assurer  une  bonne  hygiène  générale,  tant 
dans  l’intérêt  du  petit  malade  qu’afin  d’éviter  les 
contagions  et  surinfections  hospitalières  ; 

2°  Agir  sur  les  voies  respiratoires  supérieures, 
désinfecter  le  naso-pharyirx;  traiter,  s’il  y  a  lieu, 
la  rhino-pharyngite  causale  ; 

30  Instituer  une  médication  respiratoire  capable 
de  stimuler  les  bronches  et  de  faciliter  l’expecto¬ 
ration,  de  décongestionner  le  poumon,  d’assurer 
une  meilleure  fonction  respiratoire  ; 

40  Lutter  contre  la  fièvre,  moins  pour  obtenir 
l’apyrexie  que  pour  éviter  une  élévation  ther¬ 
mique  excessive  (la  température  devenant  nuisible 
pour  l’organisme  quand  elle  dépasse  39°,5  à  40°)  ; 

5°  Soutenir  le  cœur,  l’aggravation  de  la  maladie 
provoquant  souvent  de  la  défaillance  cardiaque 
susceptible  d’entraîner  la  cyanose  et  le  collapsus  ; 

6°  Maintenir  les  forces  promptes  à  s’épuiser 
dès  que  la  maladie  dure  ; 

70  3^giy  par  un  traitement  biologique,  basé  en 
partie  sur  l’étiologie  (sérothérapie  ou  vaccino- 
thérapie  spécifique),  en  partie  sur  ce  que  nous 
savons  actuellement  de  l’influence  favorable  des 
chocs  protéiniques  en  thérapeutique  infantile. 

Peut-on,  en  remplissant  ces  diverses  indications, 
agir  sur  la  maladie  ?  La  réponse  est  donnée  par 
les  diverses  statistiques  que  j’ai  pu  faire  soit  aux 
Enfants-Malades,  soit  aux  Enfants-Assistés. 

En  1928,  j’ai  apporté  au  Congrès  de  Lausanne, 
où  se  discutait  l’action  de  la  vaccinothérapie  dans 
les  broncho-pneumonie?  infantiles,  une  statistique 
de  35  cas  de  broncho-pneumonies  survenues  chez 
des  jeunes  enfants  et  soignés  pratiquement  sans 
vaccinothérapie  ;  8  enfants  étaient  morts  dans 
les  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  qui 
avaient  suivi  leur  entrée,  sans  qu’aucune  théra¬ 
peutique  ait  eu  le  temps  d’agir.  Pa,rmi  les  27  autres, 
Il  étaient  morts,  16  avaient  guéri.  Donc,  il  y 
avait  pour  ces  derniers  environ  60  p.  100  de 
guérisons. 

Mais  cette  statistique  ne  comprenait  pas  que 
des  nourrissons.  J’ai  fait  établir  par  mes  collabo¬ 
rateurs  Benoist  et  Véran  la  statistique  des  morts 
par  broncho-pneumonie  dans  les  nourriceries 
Billard  et  Parrot  en  1930,  en  ne  tenant  compte 
naturellement  que  des  cas  dans  lesquels  clini¬ 
quement  on  pouvait,  par  la  netteté  et  l’intensité 
des  signes,  parler  cjç  broncho-pneumonie.  Voici 
les'résulta,ts  : 
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A  Billard,  il  y  a  eu  22  cas  de  broncho-pneumo¬ 
nie  :  Il  nourrissons  ont  succombé,  ii  ont  guéri, 
soit  50  p.  100  de  guérisons.  Si  on  étudie  la  sta¬ 
tistique  de  plus  près,  on  voit  que  sur  les  ii  décédés 
il  y  avait  6  nourrissons  au-dessous  d’un  mois  et 
nettement  hypotrophiques,  2  au-dessous  de  trois 
mois.  Par  contre,  parmi  les  ii  guéris,  un  seul 
avait  moins  d’un  mois  et  était  âgé  de  trois 
semaines  seulement. 

A  Parrot,  nous  avons  eu  23  broncho-pneumonies 
avec  10  décès,  mais,  ici  encore,  la  grande  majorité 
des  décès  concernait  des  nourrissons  morts  à  un 
ou  deux  mois,  débiles  et  prématurés, 

Donc,  en  tenant  compte  des  nourrissons  hypo¬ 
trophiques  et  âgés  de  moins  d’un  mois  qui  consti¬ 
tuent  une  importante  partie  de  nos  tout-petits, 
la  mortalité  s’est  abaissée  dans  nos  nourriceries  à 
moins  de  50  p.  100,  ce  qui,  rapproché  des  chiffres 
récemment  donnés  par  MM.  Gardère  et  Savoye, 
est  au  moins  encourageant.  Par  une  thérapeutique 
active,  basée  avant  tout  sur  le  traitement  sympto¬ 
matique  dont  nous  venons  de  rappeler  les  indi¬ 
cations,  même  dans  des  conditions  qui  laissent 
encore  bien  à  désirer,  on  peut  espérer  sauver  plus 
de  la  moitié  des  nourrissons  atteints  de  broncho¬ 
pneumonie. 

Abordons  maintenant  l’exposé  détaillé  des 
divers  moyens  à  employer  pour  remplir  les  indi¬ 
cations  que  nous  avons  énumérées. 

I.  Mesures  d’hygiène  générale.  —  I/iso- 
lem  înt  du  nourrisson  broncho-pneumonique  s’im¬ 
pose,  étant  donné  ce  que  nous  savons  5e  la 
contagiosité  des  infections  broncho-pulmonaires. 
On  doit,  autant  que  possible,  le  mettre  dans  une 
chambre  saine,  bien  aérée,  dont  la  température 
est  maintenue  entre  et  20°,  sans  dépasser  en 
hiver  ce  chiffre.  Des  méfaits  de  l’air  sec  surchauffé 
chez  le  nourrisson  sont  indéniables,  et  il  importe 
de  les  évitêr  ;  si  le  chauffage  central  risque  de  les 
amener,  il  est  bon  de  faire  bouillir  dans  la  chambre 
de  l’eau  additionnée  de  fem'lles  d’eucalyptus, 
sans  excès  toutefois.  Pour  ma  part  je  préfère,  tout 
en  maintenant  une  aération  suffisante  et  en  me 
basant  sur  les  avantages  de  la  méthode  de  Milne, 
user  de  l’essence  d’eucalyptus  versée  à  la  dose  de 
XXV  à  XXX  gouttes  sur  une  compresse  et  laissée 
à  proximité  de  la  tête  de  l’enfant  sur  l’oreiller 
ou  le  rebord  du  berceau.  Elle  contribue  à  assainir 
l’air  que  respire  le  petit  malade  et  aide  à  la 
désinfection  des  premières  voies  respiratoires. 
Il  est  bon  de  ne  pas  laisser  l’enfant  couché  dans 
son  berceau  trop  longtemps  dans  la  même  posi¬ 
tion,  de  l’asseoir,  de  le  pencher  en  avant,  de  le 
prendre  dans  les  bras  afin  de  faciliter  la  toux, 
l’expectoration  et  l’évacuation  des  bronches  en 


même  temps  qu’on  évite  les  inconvénients  du 
décubitus. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  l’importance  de 
l’isolement  à  l’hôpital  ;  s’il  n’est  pas  toujours 
possible  de  le  réaliser  dans  im  box  individuel, 
il  faut  tout  au  moins  entourer  le  lit  du  petit 
malade,  comme  le  conseillait  Grancher,  et  faire 
prendre  au  personnel  toutes  les  mesures  de  pro¬ 
tection  nécessaires  pour  empêcher  la  propagation 
de  la  maladie. 

II.  Antisepsie  des  premières  voies  respira¬ 
toires.  • — Il  est  toujours  bon  de  lutter  contre  la 
rhino-pharyngite,  si  souvent  le  prélude  de  la  bron¬ 
cho-pneumonie,  et  d’assurer  l’antisepsie  nasale. 
Celle-ci  est-elle  facilement  réalisable  ?  Da  ques¬ 
tion  peut  ■  se  poser,  mais  on  doit  cherclier  cette 
antisepsie  tout  en  sachant  se  limiter  et  éviter 
l’irritation  de  la  muqueuse  nasale  qui  résulterait 
d’une  médication  trop  énergique.  On  sait  à  cet 
égard  les  dangers  de  toutes  les  préparations  men¬ 
tholées,  susceptibles  de  produire  des  réactions 
spasmodiques  graves.  Nous  employons  volontiers 
l’huile  eucalyptolée  à  i  p.  50  ou  l’huile  faiblement 
goménolée,  et  nous  l’alternons  avec  une  solution 
aqueuse  de  collargol  selon  les  formules  suivantes  : 

Eucalyptol .  osqso 

Huile  de  vaseline .  15  grammes. 


Argent  colloïdal .  oer,3o 

Eau  distillde . : . . . .  i  j  grammes. 

Da  constatation  que  nous  avons  faite  récem¬ 
ment  avec  M.  J. -J.  Gournay  de  l’efficacité  des 
arsenicaux  dans  la  désinfection  des  porteurs  de 
germes  diphtériques,  nous  a  amené  à  employer 
également  dans  les  infections  respiratoires,  qu’il 
y  ait  ou  non  présence  de  bacille  diphtérique 
dans  le  nez,  V acêtylarsan  en  ampoules  intra- 
nasales  ou  le  novarsénobenzol  en  solution  aqueuse 
réalisée  extemporanément  ;  ces  préparations  sont 
à  l’habitude  bien  supportées  par  le  nourrisson. 

III.  Médications  respiratoires.  —  Da  médi¬ 
cation  externe  est  classique  et  l’activité  de  la 
revuhion  thoracique  est  ici  certaine.  Dans  les 
cas  simples  on  peut,  afin  d’éviter  d’irriter  la  peau 
fragile  du  nourrisson,  se  borner  à  faire  une  onction 
sur  la  poitrine  avec  une  huile  légèrement  révulsive 
en  la  faisant  suivre  d’im  enveloppement  ouaté  ; 

Essence  de  térébenthine  .. .  10  à  20  grammes. 

Huile  d’œillette .  60  — 

Si  l’enfant  a  une  forte  fièvre  et  est  dyspnéique, 
il  est  préférable  de  recourir  à  des  envelop-pements 
humides  frais  du  thor^  avec  des  cojnpreppee 
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imbibées  d’eau  tiède  à  28°  ou  30°  recouvertes  de 
coton  cardé  ou  d’une  serviette  éponge,  sans 
taffetas  chiffon  ou  gommé  qui  risquerait  de  faire 
macérer  la  peau.  ly’enveloppement  est  laissé  en 
place  une  heure  environ,  plus  si  on  le  veut,  et 
renouvelé  plusieurs  fois  par  jour. 

Assez  fréquemment  il  peut  être  bon,  ime  à  deux 
fois  par  vingt-qnatreheures,  surtout  en  cas  de  syn¬ 
drome  asphyxique,  de  recourir  aux  enveloppements 
sinapisés,  laissés  quelques  minutes  en  surveillant 
la  réaction  cutanée,  assez  variable  selon  les 
malades,  he  cataplasme  sinapisê,  si  souvent  res¬ 
ponsable  de  brûlures  indélébiles,  n’a  pas  d’avan¬ 
tage  sur  les  enveloppements  et  doit  être  écarté. 

Ivcs  bains  chauds,  mais  non  froids,  sont  une 
excellente  méthode  que  depuis  Renaut  (de  Ryon) 
on  emploie  utilement  dans  la  plupart  des  broncho- 
.  imeumonies  enplongeantl’enfant  deux  et  trois  fois 
par  jour  dans  un  bain  à  2  ou  3“  au-dessous  de  la  tem¬ 
pérature  de  l’enfant  (bain  à  36°  ou  à  37°)  et  en 
l’y  laissant  cinq  à  six  minutes  seulement.  Ce  n’est 
pas  une  action  antithermique  que  l’on  recherche, 
mais  avant  tout  une  action  tonique  et  calmante. 

Dans  quelques  cas,  chez  les  enfants  menacés 
de  collapsus,  un  bam-  sinapisê  très  court  peut 
avoir  une  action  révulsive  utile.  Il  est  des  cir¬ 
constances  où  on  peut  recourir  aussi  au  bain  de 
vin  qui  consiste  à  mettre  un  litre  de  gros  vin  dans 
la  baignoire  d’enfant  et  dont  l’action  est  peut- 
être  plus  d’ordre  psychothérapique  sur  la  famille 
que  d’ordre  vraiment  curatif  ;  il  paraît  toutefois 
avoir  une  certaine  action  .stimulante  et  n’a  pas 
d’inconvénient. 

Da  médication  interne  consiste  surtout  à  stimuler 
les  bronches  et  à  favoriser  l’expectoration,  alors 
que  les  moyens  externes  visent  surtout  à  décon¬ 
gestionner  le  poumon  et  à  stimuler  les  muscles 
respiratoires.  Rien  n’est  .simple  comme  l’emploi 
de  Vacétate  d’ammoniaque,  excellent  stimulant 
diffusible,  et  celui  de  l’ipéca  à  petite  dose  sous 
forme  de  sirop  Désessartz,  dont  l’effet  expectorant 
est  certain.  Voici  bien  des  aimées  que  j’emploie  à 
peu  près  exclusivement  les  deux  potions  suivantes, 
en  en  modifiant  légèrement  la  composition  selon 
les  âges  et  les  cas  ; 

Acétate  d’ammouiaque 4  grammes. 

Benzoate  de  .soude .  i  gramme. 

Sirop  d'éther . J  - 

Eau  de  fleurs  d 'oranger  .  .  .  j  '■'■■■  3°  g™™ae.s. 

Eau  distillée .  Q.  S.  p.  120 

Une  à  deux  cuillerée.s  à  café,  trois  à  quatre  fois  par 
jour. 

Cette  potion  est  donnée  surtout  au  début  de 
l’affèction  broticho-pulnioiiairè,  et  Cette  autie  lui 
est  associée  où  substituée  âprès  déüx  à  trois  jours  : 


Sirop  de  tolu...- . j 

—  Désessartz . !  Sa  40  grammes. 

—  de  capillaire .  ) 

/f 

Une  à  deux  cuillerée.s  à  café,  deux  h  trois  fois  par  jour. 

Il  faut  naturellement  proscrire  de  façon  absolue 
l’opium  et  ses  dérivés,  le  sirop  diacode  par 

exemple,  s’abstenir  de  toute  médication  trop 
énergique  chez  le  jeune  enfant,  conmie  l’émétine 
parfois  employée  dans  la  broncho-pneumonie  des 
enfants  plus  âgés. 

Si  la  toux  est  fréquente  et  fatigante,  on  peut 
dès  le  jeune  âge  recourir  à  la  teinture  de  drosera, 
inoffensive  et  active  : 

Teinture  de  drosera . /  ~ 

—  de  lobélie .  ,  'lii  .10  grammes. 

XV  à  XX  gouttes  2  à  3  fois  par  jour  dans  une  cuillerée 
à  café  d'eau  sucrée. 

IV.  Médication  antithermique.  — ■  Il  faut 
lutter  contre  l’exagération  de  la  fièvre,  non  contre 
l’élévation  thermique  en  elle-même,  qui  peut  être 
relativement  favorable.  Des  antithermiques  n’ont 
donc  d'autre  but  que  de  la  limiter  ou  de  l’abaisser 
si  elle  est  trop  élevée,  dépassant  40"  et  susceptible 
d'épuiser  le  petit  malade.  Aussi  ne  faut-il  recourir 
à  aucun  antithermique  déprimant  comme  la 
cryogénine  ou  l’aspirine,  celle-ci  pouvant,  même  à 
faibles  doses,  provoquer  des  sueurs  excessives. 

Da  quinine  est  souvent  indiquée  soit  par  voie 
buccale  sous  forme  à' aristochine  ou  carbonate 
neutre  de  quinine,  facilement  acceptée  des  enfants, 
en  petits  paquets  de  os^^io  à  oB'’,i5,  pris  dans  une 
cuillerée  à  café  d’eau  sucrée  ou  de  confiture  en 
gelée,  — ■  soit  par  voie  rectale  sous  forme  de  sup¬ 
positoires  à  base  de  chlorhydrosulfate  de  quinine 
selon  la  formule  classique  ; 

Chlorhydrosulfate  de  quinine  .  oBr,io  à  osr.r  s 

Beurre  de  cacao . 

E.  s.  a.  un  suppositoire. Un  à  deux  par  jour. 

Si  l’enfant,  en  même  temps  que  très  fébricitant, 
est  très  nerveux,  l’antipyrine  est  un  bon  calmant 
bien  supporté  par  le  jeune  enfant,  sous  réserve  de 
susceptibilités  individuelles  assez  rares  : 

Anaigésine  (ou  antipyrine)  ..  2'’'',5o 

Sirop  de  Cerises  (ou  de  fram-  j 

imise.s) .  ;  vi  30  grammc.s. 

E,'in  distiiiéc . ! 

Une  cuiiieréfc  à  café  ou  deux  par  jour  (ciiacunc  renferme 
oB'',i5  à  os'',20  d’antipyrine), 

V.  Médication  tôhicardiâque.  —  Il  est 
néce.ssairè  de  sotitehir  le  cœur  et  les  vaisseaux 
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par  des  injections  répétées  de  camphre,  sous  forme 
d’huile  camphrée  au  dixième  ou  mieux  de  camphre 
soluble  (solucamphre,  campho-Dausse,  etc.),  par 
de  petites  doses  de  caféine  (2  à  5  centigrammes 
seulement),  par  des  doses  faibles  de  strychnine  à 
l’habitude  bien  supportée  et  efficace  (un  quart  ou 
un  demi-milligramme),  par  de  petites  quantités 
d’ergotine.  Tous  cfes  médicaments  trouvent  selon 
les  cas  leurs  indications. 

U  adrénaline  et  V extrait  surrénal  peuvent  être 
emplo5'és.  Mais  il  faut  se  méfier  de  l’adrénaline 
sous  la  peau,  tant  j)arce  qu’elle  peut  provoquer  des 
chocs  pénibles  que  parce  que,  injectée  sous  ten¬ 
sion,  dans  du  .sérum  glucosé  ou  chloruré,  elle  jreut 
amener  chez  le  nourrisson  comme  chez  l’adulte 
du  sphacèle  parfois  étendu.  Te  mieux  e.st  de 
l’employer  en  gouttes  par  voie  buccale  (V  à 
X  gouttes  trois  fois  par  jour),  données  soit  sur  un 
petit  morceau  de  sucre  au  nourrisson  déjà  grand, 
soit  dans  ime  demi-cuillerée  à  café  d’eau  sucrée 
ou  encore  déposées  sur  la  langue,  l’absorption 
buccale  de  l’adrénaline  devant  être  recherchée. 

Enfin  il  est  des  cas  où  l’asthénie  cardio-vascu¬ 
laire  justifie  l’emploi  de  la  digitaline  (II  gouttes 
de  la  solution  de  digitaline  au  millième)  ou  des 
diverses  préparations  d’ouabaïne  (solubaïne  à  la 
dose  de  X  à  XXX  gouttes  pro  die,  digibaïne, 
natibaïne,  etc.). 

VI.  Médications  toniques. Il  faut  naturelle¬ 
ment  soutenir  les  forces  du  nourrisson,  en  l’ali¬ 
mentant  le  mieux  possible  :  lait  de  femme  si  le 
nourrisson  est  au  sein  ou  si  une  nourrice  peut  en 
donner  quelques 'jours,  lait  condeusé  .sucré,  eau 
sucrée,  en  se  rappelant  la  valeur  alimentaire  du 
sucre  dans  les  infections.  Te  sérum  glucosé  sous 
la  peau  est  un  adjuvant  fort  utile,  dont,  avec 
M.  Benoist,  j’ai  maintes  fols,  ces  mois  derniers, 
vérifié  les  effets.  On  peut  le  donner  aussi  en 
goutte  à  goutte  rectal,  mais  il  est  souvent  mal 
absorbé  'ainsi.  Par  contre,  il  ne  faut  abuser  ni  des 
piqûres  de  sérum  artificiel  chloruré,  ni  des  piqûres 
d’eau  de  mer  qui  facilement  peuvent  augmenter  la 
fièvre.  Tes  injections  de  sémm  glucosé  sont  sur¬ 
tout  indiquées  dans  les  cas  où  existe  un  syndrome 
toxique  avec  perte  de  poids  rapide,  fonte  des 
tissus,  déshydratation  ;  elles  sont  alors  un  moyeu, 
d’ailleurs  souvent  imparfait,  de  lutter  contre  la 
déshydratation. 

VII.  Médications  anti-infectieuses  et  médi¬ 
cations  diverses.  —  Divers  ordres  de  moyens 
peuvent  être  employés  dans  le  but  de  lutter  contre 
l’infection  causale. 

On  peut  employer  certains  agents  Inédicaineli- 
teux  comrhe  Ÿ Ufotropine  qui,  chez  le  nourrisson 
déjà  un  peu  grand,  peUt  être  faciléniettt  donnée 


sous  forme  d’uroformine  à  la  dose  d’un  à  deux 
paquets  ou  comprimés  de  o8r,25  dissous  dans  l’eau, 
ou  encore  sous  forme  d’uraseptine  (un  tiers  à  une 
demi-cuillerée  à  café).  Ce  n’est  ici  qu’un  adjuvant 
(jui  aide  à  la  diurè.se,  mais  dont  l’action  anti- 
infectieu.se  est  limitée. 

Tes  injections  de  métaux  colloïdaux  (collargol, 
électrargol,  lantol,  diénol,  etc.)  ont  été  conseillées 
et  semblent,  .sous  forme  d’injections  sous-cutanées 
ou  intramusculaires,  inoffensives  ;  leur  action 
iraraît,  tout  au  moins  chez  le  nourrisson,  assez 
douteuse.  Plus  efficace  nous  a  paru,  dans  bon 
nombre  de  cas,  celle  du  nucléinate  de  lithium 
(physiosthénine)  qui,  injecté  en  ampoules  de 
5  centimètres  cubes  vers  le  troisième  ou  quatrième 
jour  de  la  fièvre  et  répété  trois  jours  de  suite,  a 
semblé  déterminer  une  réaction  locale  et  générale 
favorable,  dont  témoigne  la  chute  progre.ssive 
de  la  fièvre. 

Dans  quelques  cas  de  broncho-pneumonie  pro¬ 
longée,  l’huile  eucalyptolée  peut  trouver  aussi  ses 
indications  à  titre  de  désinfectant  bronchique. 

A  côté  de  ces  moyens,  je  dois  citer  ici  l’oxygéna¬ 
tion  intensive,  11105^^1  qui  s’adresse  surtout  à 
l’asphyxie  et  qui  n’a  par  suite  qu’une  action 
indirecte  sur  l’infection.  Elle  a  donné  des  résultats 
tels  qu’il  faut  la  retenir  comme  une  arme  précieuse 
dans  les  infections  broncho-pulmonaires  à  ten¬ 
dance  asphyxique,  dans  le  catarrhe  suffocant 
notamment.  On  peut  se  servir  des  injections  sous- 
cutanées  d’oxygène,  faciles  à  réaliser  avec  divers 
appareils  dérivés  de  celui  de  Bayeux,  mais  c’est 
surtout  l’inhalation  d’oxygène  qu’on  emploie  ; 
à  condition  de  la  faire  d’une  manière  suffisamment 
répétée  et  presque  continue,  on  en  obtient  des 
résultats  incontestables.  On  a  fait  des  chambres 
d’oxygénation,  on  a  réalisé  chez  les  nourrissons 
des  caisses  d’oxygénation  (Ribadeau-Dumas)  ; 
dans  certains  services  hospitaliers  (Nobécourt), 
on  a  pu  faire  arriver  l’oxygène  d’une  manière 
constante  au  lit  du  petit  malade  et  on  en  a  obtenu 
des  résultats  intéressants.  Pratiquement,  on 
peut  se  contenter  de  maintenir  sur  le  visage  de 
l’enfant  un  entonnoir  de  verre  relié  à  un  ballon 
d’oxj'gène,  avec,  autant  que  possible,  un  flacon 
laveur  intermédiaire.  On  maintient  l’entonnoir 
dix  à  quinze  minutes  au-devant  du  visage  de 
l’enfant,  on  cesse  quinze  minutes,  on  reprend 
et  on  fait  passer  ainsi  une  quantité'  d'oxygène 
considérable  qui  aide  à  triompher  de  l’asphyxie 
et  tonifie  l’appareil  respiratoire.  Un  autre  procédé, 
préconisé  chez  l’errfant  pa^  M.  Dorlencourt  et 
M.  Tevesque,  consiste  à  amener  l’oxygène  humide 
dans  le  rhino-pharynx  à  l’aide  d’une  sonde  de 
N^élaton  introduite  dans  les  narines  et  fixée  soit 
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à  la  joue,  soit  à  la  chevelure  de  l’enfant.  Je  n’ai 
pas  l’expérience  de  ce  procédé  applicable  surtonf 
au  nourrisson  déjà  grand  et  au  jeune  enfant. 
Il  paraît  assez  logique,  mais,  même  pratiquée  avec 
les  moyens  habituels,  l’oxygénation  intensive 
donne  des  succès  incontestables  et  est  une  médi¬ 
cation  adjuvante  précieuse. 

Y  a-t-il  une  médication  spécifique  ?  Nous  avons 
déjà  conclu  par  la  négative,  mais  les  sérums  et  les 
vaccins  constituent  actuellement  une  médication 
biologique  souvent  employée  et  qui,  pour  certains 
auteurs,  doit  passer  au  i^remier  plan.  Personnel¬ 
lement,  j’ai  à  plusieurs  reprises  eu  l’occasion  de 
dire  mon  opinion  sur  la  valeur  limitée  de  ces 
médications  et  sur  leurs  indications,  certaines  dans 
quelques  cas,  mais  qui  viennent  après  celles  des 
médications  classiques. 

I^a  sé'-othérapie  antipneumococcique  peut 
être  tentée  dans  les  cas  où  on  a  des  raisons 
cliniques  et  étiologiques  suffisantes  pour  penser  à 
l’étiologie  pneumococcique  de  la  broncho-pneumo¬ 
nie.  II  est  des  cas  heureux  (j’en  ai  rencontré)  où  il  y 
a  une  coïncidence  frappante  entre  les  injections  de 
sérum  (à  la  dose  de  20  à  40  centimètres  cubes)  et 
la  chute  de  la  température.  Mais  dans  d’autres 
cas  plus  nombreux,  la  sérothérapie  reste  parfai¬ 
tement  inefficace.  Enfin  il  est  des  faits,  heureuse¬ 
ment  rares,  où  la  sérothérapie  provoque  après 
huit  à  dix  jours  des  accidents  sériques  avec  réac¬ 
tion  focale  au  niveau  du  foyer  pulmonaire  et  est 
alors  responsable  de  la  reprise  des  accidents 
broncho-pulmonaires.  J’ai  suivi  avec  M.  Bohn  un 
jeune  enfant  chez  lequel  une  broncho-pneumonie 
améliorée  à  la  suite  d’un  traitement  complexe  où 
entrait  le  s«rum  antipneumococcioue,  s’aggrava  à  ' 
nouveau  brusquement  le  neuvième  jour,  au 
moment  où  éclataient  les  accidents  sériques,  et 
entraîna  la  mort.  Ceci  doit  rendre  très  prudent 
dans  l’emploi  des  sérothérapies. 

C’e.st  la  raison  pour  laquelle,  contrairement  à 
MM.  Grenet  et  Duchon,  je  n’emploie  pas  systé¬ 
matiquement  le  sérum  antidiphtérique  à  fortes 
doses  au  début  des  broncho-pneumonies  du 
premier  âge  ;  son  indication  ne  me  paraît  justifiée 
que  dans  les  cas,  exceptionnels,  où  rme  diphtérie 
asale  certaine  est  associée  à  ime  broncho¬ 
pneumonie  en  évolution. 

Le  sérum  antistreptococcique,  surtoutle  sérum 
de  Vincent,  peut  être  utilisé  dans  certaines  bron¬ 
cho-pneumonies  à  foyers  successifs,  encore  que  je 
n’aie  rien  constaté  de  vraiment  probant. 

Il  faut  se  rappeler  aussi  cjue,  dans  certains  cas 
roù  l’hypotrophie  et  la  déshydratation  sont  mar¬ 
quées,  le  sérum  animal  à  lui  seul  peut  être  une 
nessource,  comme  l’a  montré  M,  Ribadeau-Dumas, 
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et  qu’un  sérum  antitoxique  peut  être  alors 
employé,  sans  indications  spécifiques.  Même  dans 
de  tels  cas,  il  faut  se  rappeler  la  possibilité  des 
réactions  focales  et  n’agir  qu’avec  prudence. 

Ea  vaccinothérapiedansla  broncho-pneumonie 
du  nourrisson  est  encore  assez  mal  fixée  dans  sa 
posologie  et  ses  indications  ;  du  moins,  les  opi¬ 
nions  à  son  sujet  sont-elles  assez  variées.  Divers 
vaccins  ont  été  proposés  :  vaccin  antipneumo¬ 
coccique,  vaccin  polymicrobien  de  Weill  et 
Dufourt,  lysats-vaccins  de  Duchon,  vaccins  de 
Minet,  vaccins  de  Ronchèse,  etc.  Mais,  si  ces 
vaccins  sont  employés  à  titre  spécifique,  il  paraît 
illogique  d’employer  contre  une  affection  mono¬ 
microbienne  un  vaccin  polyvalent  ;  si  l’affection 
est  plurimicrobienne,  elle  devrait  pouvoir  être 
prévenue  par  une  vaccination  préventive  à  l’aide 
de  ces  vaccins  polyvalents.  Or,  il  est  un  fait  établi 
et  que  j’ai  maintes  fois  vérifié  :  ces  vaccins  n’ont 
aucune  action  préventive  et  jamais  un  nourrisson, 
entrant  dans  nos  nourriceries,  n’a  pu  être  effica¬ 
cement  protégé,  par  l’injection  de  tels  vaccins, 
contre  l’infection  broncho-pulmonaire  ultérieure. 

Aussi  bien  la  vaccinothérapie  semble-t-elle  agir 
tout  autrement  qu’une  médication  spécifique  :  il 
s’avit  beaucoup  plus  d’une  médication  de  choc, 
qu’il  y  ait  ou  non,  selon  la  théorie  deMM.Teissier, 
Reilly  et  Rivallier,  récemment  rappelée  par 
M.  Levesque,  choc  spécifique  par  introduction  de 
certaines  protéines  chez  un  sujet  sensibilisé  à  ces 
protéines.  C’est  dans  l’hypothè.se  que  la  vac¬ 
cination  peut,  par  le  choc  qu’elle  provoque,  avoir 
une  action  favorable  .sur  l’issue  de  la  maladie, 
que  je  l’ai  employée  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  dès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour, 
précédant  ou  non  la  physiosthénine  dont  j’ai 
parlé  plus  haut.  Je  l’ai  employée  à  petites  doses, 
cofnmençant  volontiers  par  un  demi  ou  mênle  un 
quart  de  centimètre  cnbe,  ne  la  répétant  que  si 
l’injection  paraissait  bien  supportée  et  l’utilisant 
à  doses  d’autant  plus  réduites  que  l’état  général 
était  plus  grave  ;  comme  le  disait  récemment 
M.  Devesque,  il  ne  faut  pas  «  prodiguer  la  vaccino¬ 
thérapie  chez  un  enfant  asthénique,  il  ne  faut 
jamais  la  pratiquer  dans  les  formes  purement 
toxiques  du  nourrisson  ».  Ce  sont  là  des  restric¬ 
tions  qui  en  limitent  forcément  l’usage  dans  le 
premier  âge.  Sous  ces  réserves,  les  vaccins  peuvent 
rendre  de  réels  services  chez  les  enfants  suffisam¬ 
ment  résistants,  et  nous  nous  sommes  même  bien 
trouvés  chez  certains  nourrissons  atteints  de 
broncho-pneumonies  traînantes,  avec  ou  sans 
réaction  pleurale,  de  l’emploi  du  propidon  à  petites 
doses  (un  quart  de  centimètre  cube)  répétées  deux 
à  trois  fois  à  deux  jours  d’intervalle  ;  nous  avons 
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vu,  grâce  à  lui,  l’affection  tourner  court  et  la 
réaction  pleurale  s’atténuer,  puis  disparaître. 
Je  ne  puis  discuter  ici  toute  la  technique  de  cette 
vaccinothérapie  dont  les  doses  varient  avec  chaque 
cas  ;  ce  que  je  désire  surtout  mettre  en  lumière, 
c’est  que,  si  elle  est  parfois  fort  utile,  elle  ne  doit 
nullement  faire  négliger  les  autres  médications, 
dont  l’action  est  certaine.  Ce  n’est  pas  un  trai¬ 
tement  spécifique  qui  suffit  à  lui  seul.  lyes  vaccins 
font  partie  de  l’ensemble  de  la  théraj^eutique 
des  broncho-pneumonies  du  premier  âge  et  s’asso¬ 
cient,  parfois  fort  efficacement,  aux  autres 
moyens  que  nous  avons  énumérés,  pour  permettre 
au  nourrisson  de  triompher  de  l’infection  broncho- 
pulmonaire. 

Il  me  faudrait  encore  préciser  devant  vous  les 
indications  particulières  à  chaque  cas,  vous 
montrer  notamment  comment  de  l’existence  du 
syndrome  asphyxique  ou  du  syndrome  toxique 
découlent  certaines  indications  thérapeutiques 
spéciales  ;  chemin  faisant,  je  vous  ai  dit  les  bien¬ 
faits  de  l’oxygénothérapie  dans  le  premier,  des 
injections  de  sérum  glucosé  dans  le  second.  Il  est 
évident  que  les  bains,  les  enveloppements  sina- 
pisés,  les  tonicardiaques  sont  particulièrement 
indiqués,  tontes  les  fois  nue  la  dvspnée  et  l’as- 
phvxie  dominent.  Il  est  certain  que,  dans  les  cas 
oh  l’asthénie  et  l’hvpotrophie  ranide  témoignent 
de  l’atteinte  toxioue  marquée  de  rorvani.sme,  on 
peut,  en  outre  des  iniections  de  sérum  vlucosé, 
emplover  la  transfusion  sanvuine,  difficile  par 
voie  intra-^^eineuse  mais  facile  par  iniections  sous- 
cutanées  de  20  à  go  centimètres  cubes  de  sang 
maternel,  toutes  les  fois  ou’on  a  la  mère  à  sa 
disposition.  Mais  il  m’est  impos=ible,  dans  cette 
leçon,  d'envisaeer  tous  les  aspects  du  traitement 
des  broncho-pneumonies  du  noirrrisson.  Il  varie* 
avec  chaque  cas,  et  l’art  du  thérapeute  consiste  à 
saisir  les  indications  particulières  au  cas  examiné. 
Cela  est  relativement  facile,  pour  peu  qu’on 
réfléchisse  aux  caractères  cliniques  relevés  chez 
le  petit  malade  avant  de  faire  la  prescription. 

Je  me  borne,  en  terminant,  à  vous  rappeler 
l’importance  de  tous  les  petits  soins  quotidiens. 
C’est  une  vérité  maintes  fois  constatée  dans  nos 
nourriceries  hospitalières  que  le  sort  de  nos  petits 
malades  dépend  en  grande  partie  du  personnel 
traitant  ;  c’est  son  intelligence,  son  esprit  d’obser¬ 
vation,  son  dévouement,  son  souci  d’exécuter  à 
la  lettre  les  prescriptions  médicales  qui  font  que 
le  nourrisson  guérit,  alors  qu’avec  des  soins  moins 
appropriés  il  succomberait.  Il  en  est  de  même  en 
ville. 

Je  dois  à  ce  point  de  vue  signaler  l’importance 


capitale  de  l’alimentation,  qui  doit  rester  relative¬ 
ment  abondante  ét  suffisamment  riche  notam¬ 
ment  en  jus  de  fruits  frais  (orange,  citron,  raisins) 
apportant  les  vitamines  nécessaires. 

L’aération  et  l’insolation  des  petits  malades 
est  un  élément  essentiel  de  la  cure,  surtout  à  la 
période  de  convalescence  ;  voici  longtemps  que 
mon  maître  Hutinel  avait  montré  l’influence 
heureuse  du  transport  de  ses  petits  broncho¬ 
pneumoniques  dans  les  jardins  des  Enfants- 
Assistés  ;  de  même,  nous  nous  trouvons  bien  de 
faire  sortir  nos  nourrissons  dès  que  leur  état  le 
permet,  et  la  notion  du  changement  d’air  favorable 
doit  être  présente  à  l’esprit  de  tous  ceux  qui  ont 
à  soigner  cirez  les  nourrissons  des  broncho- 
pneumonies  quelque  peu  traînantes. 


Sans  insister  sur  tous  les  points  de  ce  vaste 
sujet,  j’en  ai  assez  dit  pour  vous  montrer  que  les 
broncho-pneumonies  du  nourrisson,  si  graves 
qu’elles  soient,  sont  justiciables  d’un  traitement 
méthodique,  à  indications  multiples,  dans  lequel 
sérothérapie  et  vaccinothérapie  ont  leur  place, 
mais  une  place  limitée.  Ce  traitement  donne  des 
résultats  souvent  favorables,  pour  peu  qu’il  soit 
associé  à  une  hygiène  appropriée  et  que  les  soins 
soient  effectués  par  un  personnel  compétent  et 
dévoué. 

Sans  doute,  il  est  préférable  de  pouvoir  prévenir 
les  infections  broncho-pulmonaires.  Une  bonne 
hygiène  des  nourriceries  hospitalières,  une  désin¬ 
fection  régulière  des  fos.ses  nasales,  le  soin  métho¬ 
dique  des  rhino-phar^mgites  aiguës,  .peuvent 
limiter  le  nombre  des  infections  bronclro-pulmo- 
naires.  Malheureusement,  tous  ces  moyens  ne  les 
supprimeront  pas  complètement,  et  il  faut  se  rap¬ 
peler  que,  même  déclarées,  ces  affections  peuvent 
bénéficier  d’une  thérapeutique  efficace,  pourvu 
qu’elle  soit  méthodiquement  appliquée. 
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LA  RÉACTION  TONIQUE 
DES  PARTIES  MOLLES 
OU  RÉFLEXE 
NEURO=LYMPHATIQUE 

L.  ALQUIER 

A  l’aide  d'excitations  mécaniques  légères,  on 
peut  modifier,  localement  et  à  distance,  le  tonus 
des  parties  mcfiles  et  ramener  à  la  normale  ses 
excès  de  rétraction  ou  de  relâchement.  En  même 
temps,  les  infiltrats  et  engorgements  diffusent  et 
semblent  fondre,  les  indurations  et  enraidissements 
s’assouplissent.  Voici  donc  un  véritable  réfiexe, 
dont  l’utilisation  peut  rendre  les  plus  grands  ser¬ 
vices  en  pratique  médicale  courante. 

I.  Etude  du  réflexe.  —  Sur  nous-mêmes  ou 
sur  autrui,  posons  une  main  en  un  point  quel¬ 
conque  du  corps.  Aucune  réaction  ne  se  manifeste, 
tant  que  la  main  demeure  immobile.  Mais,  si  elle 
se  soulève  doucement  et  sans  à-coup,  les  chairs 
semblent  gonfler  et  la  repousser.  Souvent,  elles 
la  déplacent  latéralement,  en  un  mouvement  lent 
et  prolongé,  qui  ne  saurait  être  le  simple  jeu  d’une 
élasticité  passive.  Cette  réaction,  écrasée  par  une 
pression  excessive,  est  amplifiée,  si  la  main  l’ac¬ 
compagne  avec  rési.stance  légère. 

Il  s’agit,  en  somme,  d’un  véritable  épanouisse¬ 
ment  des  chairs,  qui  dure  plusieurs  secondes,  par¬ 
fois  vingt  à  trente,  variant  suivant  les  sujetsetd’un 
point  à  un  autre  du  corps.  Après  épuisement  com¬ 
plet,  la  réaction  peut  être  réactivée  par  une  ou  plu¬ 
sieurs  petites  pressions  de  la  main.  A  la  moindre 
réponse  des  chairs,  la  main  doit  relâcher  son 
qtreinte,  lentement  et  graduellement,  en  s’adap¬ 
tant  à  l’épanouissement  qu’elle  développe  par  une 
résistance  adéquate.  Sollicitée  plusieurs  fois  de 
suite,  la  réaction  augmente  aux  premières  ma¬ 
nœuvres,  puis,  fréquemment,  s’épuise  peu  à  peu. 

^'excitation  réflexogène  n’est  pas  foYcément 
locale  ;  elle  peut  venir  d’autres  points  du  corps, 
assez  éloignés  pour  exclure  la  possibilité  d’un 
ébranlement  direct,  ffa  main  excitatrice  agit  par 
effleurage  ou  grattage  très  légers,  ou  par  pince¬ 
ments  ou  étirements  minuscules,  suivis  de  relâ¬ 
chement  lent  et  progressif.  Ea  réaction  se  loca¬ 
lise  aux  points,  mis  en  tension  convenable,  i)ar 
position  d’appui  ou  d’étirement,  par  contraction 
musculaire  légère  et  soutenue,  enfin,  par  la  main 
localisatrice  qui  exerce  la  pesée,  développant 
le  réflexe  au  maximum.  Cette  manœuvre  bima- 
nuelle  agit  mieux  que  la  simple  pression  d’une 
seule  main;  le  réflexe  est  plus  fort  et  plus  durable. 
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réglable  par  la  forme,  la  fréquence  et  l’intensité 
des  excitations  d’une  part,  de  l’autre,  par  la  ten¬ 
sion  localisatrice. 

Si  les  deux  mains  sont  simultanément  excita¬ 
trices,  le  réflexe  tonique  se  produit  en  profondeur, 
généralement  entre  les  deux  mains.  C’est  ainsi 
qu’on  peut  déraidir  les  parties  molles  périverté¬ 
brales  par  des  excitations  symétriques  sur  les 
deux  côtés  du  thorax  ou  de  l’abdomen.  Ainsi  ca¬ 
ractérisé,  le  réflexe  tonique  existe  en  tous  points 
des  parties  molles,  aux  endroits  dépourvus  de 
muscles,  sur  l’asphyxie  blanche  des  doigts  aussi 
bien  qu’en  des  points  congestionnés  ou  cyanosés. 
Ea  bouffissure,  l’enraidissement  ou  un  excessif 
relâchement  rendent  plus  difficile  sa  mise  en 
action. 

II.  Action  de  la  réflectivité  tonique  des 
parties  molles.  —  Elle  s’exerce  :  sur  les 

parties  molles  où  joue  le  réflexe  ;  2°  sur  l’orga¬ 
nisme  en  général. 

1° Parties  molles.  — Eamiseen  jeu  de  la  réflec¬ 
tivité  tonique  régularise  aussi  bien  le  relâchement 
de  l’hypotonicité  que  la  rétractilité  hypertonique. 
De  plus,  eu  même  temps  que  l’épanouissement  des 
chairs,  la  main  perçoit  fréquemment  un  frémis¬ 
sement,  une  crépitation  fine,  indices  de  diffusion 
du  liquide  interstitiel.  Ee  jeu  du  réflexe  tonique 
des  parties  molles  devient  ainsi  la  base  de  la  ré¬ 
flexothérapie  manuelle  ou  chiro-élCctrique,  régu¬ 
latrice  de  la  circulation  lymphatique,  dont  un  pre¬ 
mier  effet  est  la  diffusion  des  bouffissures,  infil¬ 
trats  et  engorgements  au  fur  et  à  mesure  que  se 
régularise  la  tonicité  des  chairs  prises  dans  leur 
ensemble.  vSous  la  main  localisatrice,  fondent  litté¬ 
ralement  les  placards,  nodosités,  grains  et  fila¬ 
ments,  qui  caractérisent  ce  qu’on  a  appelé  la  cel¬ 
lulite  des  masseurs.  Celle-ci  apparaît  ainsi  comme 
le  morcellement  d’un  infiltrat  interstitiel  par  la 
rétraction  tissulaire.  Cette  rétraction  est  tantôt 
aiguë,  semblable  à  un  .spasme  transitoire,  tantôt 
chronique,  durant  des  mois  et  plus,  responsable  de 
ces  pseudo-scléroses,  qui  cèdent  à  la  réflexothé¬ 
rapie. 

2“  Refentissementsur  l’organisme. —Ees  infil¬ 
trats,  engorgements,  indurations  rétractiles  gênent 
mécaniquement  les  viscères,  engainent  les  vais¬ 
seaux  sanguins,  indurant  les  artères,  enserrant 
les  veiires  d’étranglements  au-dessous  desquels 
apparaissent  des  dilatations  ampullaifes.  Ees  ti¬ 
raillements  des  rétractions  dévient  et  tordent  les 
divers  segments  du  squelette,  produisant  ces 
déviations  si  réflexogènes,  dont  la  réduction  s’ob¬ 
tient  par  réflexothérapie  bien  mieux  que  par  les 
dangereuses  manœuvres  des  ostéopathes  et  chiro- 
practors.  Ee  relâchement,  qui  permet  l’œdème 
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neuro-paralytique,  la  rétraction,  mère  de  la  cel¬ 
lulite  et  cause,  avec  l’engorgement,  de  Tœdènie 
de  stase  lymphatique,  accumulent,  dans  les  in- , 
terstices  conjonctifs,  la  lymphe  toxique,  d’où 
fatigabilité.  L’activation  de  la  circulation  lym¬ 
phatique  prodirit  des  décharges  de  lymphe  dans 
les  veines  sous-clavières.  Bien  réglées,  elles  en¬ 
gendrent  l’accoutumance  et  l’auto-immunisation  ; 
excessives,  elles  déchaînent  une  crise  septicé¬ 
mique  ou  colloïdoclasique,  avec  fièvre,  ou  urti¬ 
caire,  phénomènes  toxiques. 

La  rétractilité  hyi)ertonique  et  les  masses 
celluhtiques,  qu’elle  engendre,  irritent  toute  par¬ 
tie  nerveuse  étreinte  dans  la  lutte  entre  tissus 
rétractés  et  liquide  interstitiel  comprimé  par  la 
rétraction.  Un  nerf  sensitif  répond  par  la  dou¬ 
leur  :  névralgie,  si  un  tronc  nerveux  est  atteint, 
topoalgie,  sans  topographie  autre  que  celle  de  la 
cellulite,  si  celle-ci  n’irrite  que  les  terminaisons 
sensitives.  L’étreinte  du  pédicule  vasculo-ner- 
veux  d’un  muscle  produit  la  crampe  de  ce  dernier. 
L’irritation  des  ganglions  ou  filets  de  l’innerva¬ 
tion  végétative  provoque  des  troubles  vaso¬ 
moteurs,  sécrétoires,  des  spasmes  des  muscles 
lisses,  enfin  le  nervosisme,  l’agitation,  l’angoisse, 
qui  accompagnent  d’ordinaire  la  surréfiectivité 
végétative  et,  bien  que  le  système  nerveux  végé¬ 
tatif  ne  commande  que  les  actes  involontaires  et 
souvent  inconscients  de  notre  \ie  organique,  on 
sait  combien  le  psychisme  peut  être  troublé  par 
ces  perturbations,  surtont  celles  de  la  circulation 
sanguine  et  lymphatique  crânienne. 

Or,  s’il  n’est  pas  possible  de  dire  si  le  tonus  tis¬ 
sulaire  appartient  à  certaines  fibres  lisses  ou  bien 
à  tout  protoplasma  même  non  différencié,  on  est 
en  droit  de  le  ranger  parmi  les  réflexes  neuro¬ 
végétatifs.  Le  froid,  l’anxiété  rétractent  les  chairs, 
la  chalenf  les  détend,  et  si,  entre  les  divers 
réflexes  végétatifs,  n’existe  aucune  loi  dé  prépon¬ 
dérance  ou  de  priorité,  on  ne  peut  nier  leur  inter¬ 
dépendance.  Souvent  S’établit  le  cercle  vicieux 
suivant  :  la  rétractilité  hypertonique  des  chairs 
irrite  la  réflectivité  végétative  et  cette  surréflec¬ 
tivité,  à  son  tour)  excite  le  tonus  des  parties 
molles.  L’association  d’hypertonie  rétractile  et 
d’excitation  vaso-motrice,  surtout  sous  forme  de 
congestion  œdémateuse,  est  particulièrement  ré¬ 
flexogène  et  difficile  à  traiter. 

III.  Utilisation  prati:iue.  —  La  réflexothé¬ 
rapie  du  tonus  des  parties  molles  est  le  meilleur 
traitement  à  opposer  à  tous  les  troubles  énumérés 
dans  cette  étude,  en  particuUer  la  surréflectivité 
végétative.  Mais  encore  faut-il  qu’elle  soit  pos¬ 
sible  et  opportune. 

La  réflexothérapie  du  tonus  n’est  possible  que 


si  relâchement  ou  rétraction  ne  sont  pas  irréduc¬ 
tibles.  L’œdème  neuro-paralytique  indique  l’épui¬ 
sement  des  défenses  de  l’organisme  ;  l’hypotoni- 
cité  de  certains  sujets  fatigués  est  une  véritable 
paralysie  chronique  du  tonus  tissulaire.  Inverse¬ 
ment,  l’hypertonie  rétractile  ne  cède  que  pour 
un  instant,  si  elle  a  comme  cause  un  syndrome 
thalamique,  par  exemple,  ou  toute  autre  irrita¬ 
tion  permanente,  par  lésion  définitive  du  sym¬ 
pathique. 

La  réflexothérapie  n’est  opportune  que  s’il  ne 
s’agit  pas  d’une  inflammation  aiguë  ou  subaiguë, 
et,  dans  les  cas  chroniques,  que  si  les  troubles 
humoraux  permettent  encore  la  diffusion  des  in¬ 
filtrats  et  engorgements  et  les  décharges  de 
lymphe  dans  le  sang. 

En  règle  générale,  il  faut  tâter,  pour  chaque 
malade,  les  possibilités  de  l’organisme.  Pendant 
la  séance,  éviter  l’irritation  neuro-végétative  et 
guetter  la  sensation  de  meurtrissure,  réchauffe¬ 
ment  et  la  moiteur  de  la  peau,  qui  en  sont  les 
préludes.  Après,  ne  doit  se  produire  ni  fatigue,  ni 
phénomène  toxique,  ni  crise  de  rétractilité,  par 
diffusion  brusquée  aboutissant  à  des  engorgements 
réflexogènes. 

La  réflexothérapie  tonique  des  parties  molles 
ne  guérit  aucune  maladie,  mais,  régularisant  la 
circulation  lymphatique  et  supprimant  des  points 
réflexogènes  pour  l’innervation  végétative  et  pour 
les  nerfs  cérébro-spinaux,  elle  obtient  la  dispa¬ 
rition  de  nombreux  troubles  morbides. 

Nous  pouvons  conclure  : 

1°  La  rétractilité  des  chairs  est  la  manifesta¬ 
tion  active  d’un  tonus  de  nature  indéterminée, 
mais  qui  dépend  de  la  réflectivité  végétative  ; 

2°  Ce  tonus  régulateur  de  la  circulation  lym¬ 
phatique  est  responsable  d’une  infinité  de 
troubles  mécaniques  ou  dus  à  une  irritation  ner¬ 
veuse  ; 

3°  La  réflexothérapie  qui  régularise  les  pertur¬ 
bations  du  tonus  des- parties  molles  est  donc  un 
des  moyens  les  plus  efficaces  et  les  plus  précis 
dont  dispose  actuellement  la  physiothérapie. 
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CAUSERIE  CLINIQUE 

M  ANI FESTATIONS 
PATHOLOGIQUES 
MULTIPLES 

CHEZ  UN  MÊME  MALADE 

M.  Anselme  SOHWARTZ 

Je  suis  aijpelé,  il  y  a  quelque  temps,  par  un  très 
distingué  confrère  des  hôi^itanx,  auprès  d'une 
malade  atteinte,  depuis  deux  ans  bientôt,  d’une 
entérite  extrêmement  sévère,  et  qui  présentait 
depuis  une  quinzaine  de  jours  tout  le  tableau 
d'une  péritonite,  qui,  d’abord  généralisée,  s’est 
localisée  à  la  partie  inférieure  de  l’abdomen. 

Les  deux  phases  de  l’histoire  sont  des  2dus 
typiques  : 

Phase  d’entérite,  caractérisée  ])ar  des  selles 
journalières  très  nombreuses,  quinze  à  vingt, 
diarrhéiques  ou  complètement  liquides,  avec 
glaires  et  fausses  membranes,  ayant  amené  chez 
cette  malade  un  amaigrissement  très  marqué. 

Phase  actuelle  de  péritonite,  avec  au  début 
douleurs  abdominales,  vomissements,  élévation 
de  la  température,  le  tout  se  terminant  par  une 
péritonite  localisée  des  "plus  nettes  à  la  moitié 
sous-ombilicale  de  l’abdomen  ;  là,  il  y  a  une  vons- 
sure  de  la  paroi,  avec  de  la  fluctuation  évidente 
au-dessous  d’elle.  Il  y  a,  à  n’en  iras  douter,  une 
collection  péritonéale  locali'  ée  qui  a  fait  suite  au 
drame  péritonéal  généralis  du  début. 

Avec  une  logique  impeccable,  mon  confrère 
avait  posé,  chez  cette  malade,  le  diagnostic  de 
péritonite  à  pneumocoques  et  il  voulut  bien  me 
demander  mon  avis. 

A  mon  tour,  j’examine  la  patiente,  et  je  conclus 
comme  lui,  que  l’affection  ressemble  à  une  péri¬ 
tonite  à  pneumocoques;  mais  j’ajoute  que  j’ai 
pour  principe,  quand  chez  un  malade  je  constate 
plusieurs  manifestations  pathologiques,  d’essayer 
avant  tout  de  les  rattacher  à  la  même  cause,  et 
que,  dans  le  cas  présent,  je  ne  pouvais  pas  ne  pas 
tenir  le  plus  grand  compte  de  son  histoire  entéri- 
tique,  que  ceci  devait  être  dû  à  cela,  en  un  mot 
que  la  péritonite  actuelle  devait  avoir  pour  ori¬ 
gine  l’intestin  malade. 

L’opération  est  pratiquée  :  simple  drainage  de 
la  collection  qui  laisse  écouler  du  pus  séreux  mal 
lié  et  des  paquets  de  fausses  membranes  dans  les¬ 
quelles  on  trouve  le  pneumocoque. 

La  malade  meurt  ;  on  examine  son  intestin  ;  le 
gros  intestin  est  atteint  d’une  entérite  extrême¬ 
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ment  grave  et  dans  les  follicules  clos  le  microscope 
décèle  le  même  pneumocoque. 

Conclusion.  —  Entéro-colite  à  pneumocoques 
ayant  provoqué  une  péritonite  à  pneumocoques. 

Ce  principe,  qui  consiste  à  rattacher  à  la  même 
famille  les  diverses  manifestations  pathologiques 
d’un  malade,  a  une  importance  clinique  de  pre¬ 
mier  ordre, bien  connue  d’ailleurs,  et  je  voudrais, 
ici,  rapporter  quelques  exemples  typiques  de  ce 
genre. 

Je  suis  appelé  auprès  d’une  jeune  fille  pour  une 
grosse  tuméfaction  arrondie  de  la  fosse  lombaire  ; 
cette  tuméfaction  est  molle,  même  fluctuante. 
La  jeune  fille  porte,  par  ailleurs,  un  plâtre  pre¬ 
nant  le  pied, et  le  médecin  traitant,  d’accord  avec 
un  collègue  très  distingué  et  spécialisé  pour  ce 
genre  de  lésions,  déclare  qu’il  s’agit  d’une  tuber¬ 
culose  du  calcanéum,  m’invitant  à  ne  pas  défaire 
le  plâtre. 

Devant  cette  lésion  osseuse  du  pied,  je  déclare 
que  la  tuméfaction  de  la  fosse  lombaire  doit  être 
de  même  nature  qu’elle  et  je  porte  le  diagnostic 
d’abcès  froid,  en  demandant  que  l’on  fasse  une 
ponction  pour  éliminer  le  diagnostic  de  sarcome 
du  rein. 

La  ponction  est  pratiquée,  mais  on  ne  m’en 
donne  pas  le  résultat  ;  on  n’avait  retiré  que  du 
sang.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  suite  de  l’histoire 
a  montré  qu’il  s’agissait.  à.'un  sarcome  du  rein 
avec  métastase  dans  le  calcanéum. 

Les  deux  lésions  étaient  bien,  .comme  je  l’ava  's 
affirmé,  de  même  nature  et  mon  erreur  s’explique 
par  ce  fait  que  je  n’avais  pas  vu  le  pied. 

Voici  un  autre  fait  clinique  non  moins  intéres¬ 
sant. 

On  me  conduit  un  jeune  garçon  qui  a  présenté, 
à  plusieurs  reprises,  un  syndrome  douloureux 
abdominal  que  j’ai  étiqueté,  sans  peine,  coliques 
néphrétiques,  l’enfant  m’ayant  apporté  un  jour 
des  urines  sanguinolentes. 

Je  demande  une  radiographie  qui  montre 
avec  une  netteté  remarquable  l’existence  d’un 
gros  calcul  de  la  région  lombaire  haute.  Mais  ce 
calcul,  d’après  les  «  spécialistes  de  la  chose  », 
avait  un  siège  si  ahormal  que  de  nombreux  eon- 
frères  portèrent  le  diagnostic  de  calcul  de  la 
vésicule. 

Je  m’opposai  avec  la  dernière  énergie  à  ce  dia¬ 
gnostic,  déclarant  que  là  où  la  clinique  a\  ait 
reconnu  l’existence  de  coliques  néphrétiques  avec 
hématurie,  la  constatation  d’un  gros  calcul, 
même  avec  siège  un  peu  anormal,  ne  pouvait 
que  confirmer  le  diagnostic  clinique,  et  que,  à 
mon  avis,  il  fallait,  sans  hésiter,  affirmer  le  siège 
«  urinaire  »  du  calcul. 


ACTUALITES  MÉDICALES 


Llenfant  est  opéré  par  urt  de  mes  collègues, 
qui  fait  une  incision  en  avant  pour  aller  à  la  vési¬ 
cule,  mais  qui,  après  de  vaines  recherches,  est 
obligé  d'aller  en  arrière  et  trouve  le  caillou  dans 
un  bassinet  distendu. 

Voici  enfin,  pour  terminer,  un  autre  cas  démons¬ 
tratif; 

On  me  montre  un  homme  porteur  d’une  tumé¬ 
faction  de  la  glande  sous-maxillaire  et  cirez  lequel 
un  chirurgien  distingué  a  porté  le  diagnostic  de 
-  cancer  de  la  glande  sous-maxillaire. 

La  tuméfaction  est  dure,  très  dure,  régulière, 
non  douloureuse,  mobile  ;  elle  a  bien,  en  effet,  tous 
les  caractères  d’une  glande  sous-maxillaire  atteinte 
d’un  squirre...  ou  de  sclérose. 

Or,  'en  examinant  la  cavité  buccale,  je  trouve, 
près  du  frein  de  la  langue,  une  toute  petite  fistu- 
lette  qui  laisse  suinter  un  peu  de  sérosité. 

Je  déclare  sans  hésiter  que  la  lésion  de  la  cavité 
buccale,  qui  siège  à  l’orifice  du  canal  de  Warthon, 
du  même  côté  que  la  tuméfaction  glandulaire, 
doit  être  de  même  origine  que  cette  tmuéfaction 
et  que,  en  conséquence,  il  ne  peut  s’agir  que  d’une 
vieille  lithiase  salivaire  avec  sclérose  delà  glande. 

I/opération  a  pleinement  confirmé  ce  diagnostic. 

Tout  cela  montre  le  bien-fondé  de  cette  loi, 
bien  connue,  mais  souvent  oubliée  :  lorsque,  chez 
un  malade,  nous  voyons  concomitamment 
ou  dans  son  passé,  des  manifestations  patholo¬ 
giques  multiples,  il  faut  toujours  essayer  de  les 
rattacher  à  la  même  cause. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Etudessur  la  scarlatine:  nouvelles  recherches 
sur  les  rechutes,  leu  mature  et  leur  prévention. 

A.  Lichtenstein  {Acta  Pcadiatricu,  30  septembre  1931, 
XII.  p.  75)  avait  étudié  précédemment  les  rechutes  dans 
la  scarlatine,  eu  insistant  particulièrement  sur  l’augmen¬ 
tation  nette  de  leur  fréquence  à  Stockholm  au  cours  de 
ces  dernières  années,  augmentation  qu’il  avait  rapprochée 
de  la  bénignité  marquée  de  la  maladie  dans  ces  mêmes 
aimées.  Il  avait  également  montré  que  la  réaction  de  Dick 
restait  plus  longtemps  positive  dans  les  cas  avec  rechutes, 
ce  qui  fait  penser  à  une  immunisation  plus  faible  dans  ces 
cas,  au  moins  contre  les  toxines  du  streptocoque  scar- 
latin.  Il  avait  conclu  que  les  rechutes  sont  dues  à  une  sur¬ 
infection  ou  à  une  auto-infection  chez  des  malades  qui 
ne  s’immunisent  pas  ou  qui  s’immunisent  mal. 

Dans  les  recherches  qu’il  expose  maintenant,  il  a  géné¬ 
ralisé  l’isolement  individuel-  des  scarlatineux  pendant 
toute  la  durée  de  leur  maladie  pour  prévenir  la  possibilité 
de  surinfections  exogènes,  et  il  a  recherché  par  la  vaccina¬ 
tion  en  cours  de  maladie  à  obtenir  une  immunisation  plus 
rapide  et  plus  parfaite.  Il  y  eut  un  beaucoup  moins  grand 
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nombre  de  rechutes  chez  les  malades  isolés  que  les  chez 
Ic.s  témoins  traités  en  salle  commune  ;  le  nombre  des  re¬ 
chutes  jxirmi  les  vaccinés  fut  par  contre  aussi  grand  que 
chez  les  témoins,  mais  les  rechutes  survinrent  souvent  en 
cours  de  vaccination.  Des  recherches  ultérieures  sont 
faites  sur  la  prophylaxie  des  rechutes  par  la  vaccination 
f à  l’aide  d’anatoxine  et  de  streptocoques)  associée  à  l’iso¬ 
lement,  ce  dernier  étant  maintenu  jusqu’à  ce  que  la  réac¬ 
tion  de  Dick  soit  transformée  de  positive  en  négative. 

Dès  maintenant,  Lichtenstein  croit  pouvoir  conclure 
que  la  rechute  dans  la  scarlatine  est  produite  par  une  surin¬ 
fection  exogène,  probablement  par  un  autre  type  de  virus 
scarlatineux  que  celui  qui  a  causé  chez  le  malade  la  pre¬ 
mière  atteinte,  et  que  les  rechutes  peuvent  être  combattues 
efficacement  par  l’isolement  individuel  (étant  entendu  que 
l’on  peut  isoler  dans  le  même  local  deux  malades  infectés 
à  la  même  source,  par  exemple  deux  enfants  d’une  même 
familletombés malades  enmême  temps,  car  il  est  probable 
qu’il  s’agit  alors  du  même  virus). 

F.-P.  merkeen. 


La  signification  ciinique  du  craniotabes. 

I.  JundeeE  Pœdiairica,  30  septembre  1931,  XII, 
p.  i),  après  un  rapide  historique  de  la  question  du  cra¬ 
niotabes,  expose  ses  propres  recherches,  effectuées  du  prin- 
tempsigeôàl’été  1930.  Ilasoumis  àun  traitement  antira¬ 
chitique  soit  par  l’huile  de  foie  de  morue,  soit  par  le  vlgan- 
tol,  128  mères  avant  leur  accouchement,  pendant  un  temps 
variant  de  une  à  dix-huit  semaines  (soixante-dix  jours 
enmoyenue),  etleurs  enfants  jusqu’àl’âge  de  quinzemois 
(quelques  enfants  seulement  furent  perdus  de  vue  avant 
l’âge  desix  mois);  en  mêmetempsque  ce  traitement  prophy¬ 
lactique  antirachitique,  mères  et  enfants  étaient  soumis  à 
un  traitement  prophylaetique  antiscorbutique  à  l’aide 
de  jus  de  citron  frais.  Soixante-dix-huit  mères  et  leurs 
enfants  se  trouvant  dans  les  mêmes  conditions  que  les- 
mères  et  enfants  traités,  servirent  de  témoins. 

Les  enfants  furent  régulièrement  examinés  au  point  de 
vue  clinique,  et  aussi  en  général  au  point  de  vue  radiolo¬ 
gique.  Les  examens  comparatifs  montrèrent  un  ramollis¬ 
sement  delà  calotte  crânienne  chez  25 , 3  p .  1 00  des  enfants 
témoins  non  traités  et  chez  34,9  p.  100  des  enfants  rece¬ 
vant  un  traitement  spécifiquement  antirachitique.  Un 
•  craniotabes  sus-occipital  »  fut  trouvé  chez  58,2  p.  100 
des  témoins  et  chez  65,8  p.  100  des  enfants  traités.  Le 
traitement  spécifiquement  antirachitique  n’a  donc  eu 
absolument  aucune  action  préventive  contre  le  craniota¬ 
bes.  Les  chiffres  de  fréquence  du  caniotabes  sus-occipital 
montrent  que  près  des  deux  tiers  des  enfants  qui  vivent 
dans  des  conditions  habituelles  vraiment  bonnes,  présen¬ 
tent  ce  phénomène,  même  ceux  qui  sont  soumis  à’un'trai- 
tement  antirachitique  prophylactique  énergique.  Il  n’y  a 
pas  seulement  même  fréquence  totale  du  craniotabes  chez 
les  enfants  traités  et  non  traités,  mais  il  y  a  aussi  concor¬ 
dance  complète  en  ce  qui  concerne  la  date  d’apparition,  la 
fréquence  dans  les  différents  mois  d’âge,  et  la'date  de  dis¬ 
parition.  Ceci  parle  contre  l’idée  que  le  craniotabes  serait 
une  manifestation  rachitique. 

Quelques  rapprochements  plaident  aussi  dans  le  même 
sens  :  les  enfants  avec  craniotabes  ne  présentent  pas  plus 
souvent  que  la  moyenne  des  autres  enfants  les  autres  alté¬ 
rations  squelettiques  qui  sont  considérées  habituellement 
comme  rachitiques  ;  réciproquement,  les  enfants  atteints 
de  ces  autres  .altérations  squelettiques  (chapelet  costal- 
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iiouures  épiphysaires,  isolés  ou  associés)  n'ont  pas  plus 
souvent  de  craniotubes  que  la  moyenne  des  enfants. 

Ces  résultats  sont  d'autant  plus  démonstratifs  que 
l’examen  radiologique  a  montré  que  le  traitement  employé 
avait  une  action  antirachitique  nette,  en  dehors  de  la 
question  du  craniotabes. 

I.  Jundell  conclut  que  le  craniotabes  ne  doit  pas  être 
interprété,  dans  la  grande  majorité  des  cas  tout  au  moins, 
comme  un  phénomène  pathologique  dû  au  rachitisme, 
mais  est  à  considérer  plutôt  comme  un  phénomène  physio¬ 
logique  ou  simplement  hypoiûastique. 

h'.-P.  MERKI.EN. 


2 J  Janvier  i()32. 

riération,  la  débilité  mentale,  qui  est  le  plus  souvent  ren 
contrée,  et  le  plus  souvent  les  deux  jumeaux  sont  à  la 
fois  des  débiles;  mais  dans  lesformes  graves  d’arriération, 
l’un  des  jumeaux  seulement  est  imbécile  (ce  qui,  pour  l'au¬ 
teur,  parlerait  alors  en  faveur  d’une  cause  exogène). 
C.  Looft  insiste  sur  la  difficulté  d’obtenir  des  renseigne¬ 
ments  exacts  sur  l’état  mental  des  familles  où  se  trouve 
un  enfant  arriéré  ;  par  contre,  il  a  pu  noter  a.ssez  fré  - 
quemment  l’existence  de  jumeaux  parmi  les  frères  et 
sœurs  des  imbéciles,  ainsi  que  parmi  leurs  proclies  pa- 

F.-P.  Merki.kn, 


PARIS  MÉDICAL 


L’anhydrémie  des  enfants'du  premier  âge. 

.Paui,  LE’Tondai,  (Arch.  méd.-chir.  de  l'hôp.  Sainie- 
Jîistinc,  Montréal,  mai  1931)  étudie  sous  ce  nom  le  syn¬ 
drome  de  déshydratation  des  enfants  du  premier  âge, 
caractérisé  cliniquement  par  la  triade  symptomatique 
essentielle  :  brusque  chute  de  poids,  altération  particu¬ 
lière  du  faciès,  sécheresse  de  la  peau  et  des  muqueuses  ;  il 
existe  dans  ces  cas  une  diminution  de  la  masse  du  sang, 
liée  à  la  diminution  de  l’eau,  avec  augmentation  delà 
concentration  moléculaire  du  sérum  et  diminution  de  la 
réserve  alcaline. 

ha  cause  la  plus  fréquente  de  l’anhydrémie  des  nour¬ 
rissons  est  la  diarrhée  cholériforme,  mais  la  sténose  du 
pylore,  la  grippe,  la  broncho-pneumonie  et  d’autres  affec¬ 
tions  de  l’enfance  peuvent  aussi  la  produire,  hadébillité, 
l’hypothrepsie,  les  troubles  antérieurs  de  nutrition  favo¬ 
risent  son  apparition,  qui  est  souvent  déclenchée  par  les 
fortes  chaleurs  de  l’été. 

L’anhydrémie  peut  s’expliquer  par  une  insuffisance  des 
apports  hydriques,  un  excès  de  l’élimination  de  l’eau,  un 
défaut  de  fixation  de  l’eau  dans  les  humeurs  et  les  tissus; 
la  diminution  de  la  masse  du  sang  entraîne  d’ailleurs  des 
troubles  fonctionnels  d’où  peut  résulter  une  altération 
des  colloïdes  du  sang  et  des  tissus  qui  perdent  leur  capa¬ 
cité  de  retenir  leur  eau  de  constitution  (cercle  vicieux  de 
la  nutrition  troublée) .  Ainsi  une  toxi-infection  grave  est 
souvent  à  i’origine  d’une  déshydratation  qui,  une  fois 
réalisée,  devient  à  son  tour  une  cause  d’intoxication. 

Pour  Letondal,  le  traitement  actuel  d^  l’anhydrémie 
comprend,  en  plus  des  moyens  classiques  (diète  hydrique,  ' 
médications  sthnulantes,  etc.),  des  injections  de  hautes 
doses  de  sérums  artificiels.  Il  s’est  particulièrement  bien 
trouvé  de  l’aministration  intrapéritonéale  de  quantités 
relativement  considérables  (100  à  300  centimètres  cubes) 
d’une  solution  hypotonique  saline  complexe,  le  sérum  de 
Hartmann,  qui  aurait  l’avantage  d’être  un  véritable 
«  tampon  »  convenant  aussi  bien  dans  les  cas  d’acidose 
avec  hyperchlorémie  que  dans  ceux  où  il  existerait  de 
l’alcalose. 

Félix-Pierre  Merklen. 

L’évolution  de  l’Intelligence  chez  les  jumeaux. 

CarlLoofï  (Acla  Pesdiatrica,  30  septembre  1931,  XII, 
p,  41)  conclut  de  ses  recherches  statistiques  qu’il  y  a  entre 
la  gémellité  et  l’arriération  des  relations  qui  ne  peuvent 
être  expliquées  que  par  l’hérédité  ;  non  seulement  il  y  a  une 
proportion  relativement  forte  de  jumeaux  parmi  les  imbé¬ 
ciles  et  débiles  et  im  nombre  relativement  élevé  d’imbé¬ 
ciles  et  de  débiles  parmi  les  jumeaux,  mais  il  y  a  des  famil¬ 
les  où  il  y  a  et  des  jumeaux,  et  des  arriérés.  Parmi  les 
couples  de  jumeaux,  c’est  la  forme  la  plus  légère  de  l’ar- 


Contribution  à  l’étude  de  la  vaccination 

antivariolique  intradermique  chez  ies 

enfants. 

Quand  on  pratique  la  vaccination  antivariolique  par 
scarification  épidermique,  certains  inconvénients  et  acci¬ 
dents  peuvent  survenir.  D.  PraT  Puig  [Ars  Medica 
septembre  1931,  n°  75)  pense  que  la  vaccination  par 
voie  intradermique  peut  eu  une  grande  mesure  les  éviter. 
L’auteur  met  en  parallèle  les  deux  méthodes  et  indique  la 
technique  de  la  vaccination  intradermique.  Il  emploie 
en  général  une  solution  diluée  dans  la  glycérine,  et  con¬ 
servée  dans  l’acide  phénique. 

Il  a  tout  d’abord  constaté  que  l’injection  intrader¬ 
mique  d’une  solution  d’acide  phénique  à  1.2  p.  100  ne 
provoquait  aucune  réaction  chez  l’enfant,  non  plus  que 
celle  d’un  dixième  de  centimètre  cube  d’émulsion  glycé- 
rinée  de  cerveau  de  lapin  sain. 

L’acide  phénique  permet  de  conserver  au  moins  deux 
mois  la  vaccine  sans  atténuer  sa  virulence.  Leiner  a  décrit 
une  réaction  précoce  et  une  réaction  tardive.  L’auteur 
n’a  jamais  constaté  cette  réaction  précoce. 

Les  réactions  tant  locales  que  générales  que  l’on  cons¬ 
tate  dans  la  vaccination  intradennique  sont  plus  atté¬ 
nuées  que  celles  que  produit  la  vaccination  par  scarifi¬ 
cation. 

Elles  semblent  ù  égalité  de  dilution  plus  intenses 
quand  on  emploie  la  dermo-vaccine  que  quand  on  se  sert 
de  la  neuror vaccine. 

La  voie  intradermique  évite  la  généralisation  et  peut 
être  appliquée  sans  inconvénients  aux  enfants  atteints 
d’affections  cutanées.  D’autre  part,  elle  ne  demande 
qu’une  très  petite  dose  de  vaccine,  ce  qui  diminuerait 
les  possibilités  d’encéphalite  vaccinale.  Enfin  elle  ne 
laisse  aucune  cicatrice,  et  si  par  hasard  il  apparaît  une 
pustule,  celle-ci  ne  laisse  qu’ime  trace  très  discrète. 

L’auteur  conseille  l’emploid’un  dixième  de  centimètre 
cube  d’une- dilution  à  i  p.  50  ou  à  i  p.  100  aussi  bien 
pour  la  neuro  que  pour  la  dermo-vaccine . 

Il  signale  pour  finir  quelques  petits  inconvénients  de 
la  vaccination  intradermique  ;  la  dilution  doit  variei 
selon  la  virulence  de  la  vaccine  employée  ;  la  vaccine 
diluée  est  plus  difficile  à  conserver  ;  la  teclmique  est  un 
peu  plus  longue  et  difficile  que  celle  de  la  simple  scarifi¬ 
cation,  il  faut  prendre  garde  surtout  de  ne  pas  ensemen¬ 
cer  l’épiderme. 

André  Meyer. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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L’ORIENTATION  MODERNE  microbe,  faite  in  vitro,  elle  ne  peut  en  rien  rensei- 


DE  LA 

BACTÉRIOLOGIE  MÉDICALE 

le  P'  V.  de  LAVERQNE 

Ce  travail,  que  nous  sommes  heureux  de  faire 
paraître,  constitue  la  partie  essentielle  de  la  leçon 
inaugurale  qu’a  faite  le  professeur  de  Lavergne,  en 
prenant  possession  de  la  chaire  de  Bactériologie  de 
la  Faculté  de  médecine  de  ' Nancy  ('i®''  décembre 
1931^.  Dans  une  partie  de  début,  le  nouveau  pro¬ 
fesseur,  ancien  professeur  agrégé  du  V al-de- Grâce, 
avait  exprimé  les  remerciements  d’usage  et  rendu  un 
hommage  légitime  à  la  grande  École  du  V al-de-  Grâce. 

(N.  D. 

La  Faculté  de  médecine  de  Nancy  possède 
maintenant  une  chaire  de  Bactériologie.  Ce  n’est 
point  dire  que,  jusqu’ici,  les  microbes  n’y  aient 
été  ni  enseignés,  ni  étudiés.  Ce  qui  est  nouveau^ 
c’est  que  l’enseignement  de  la  bactériologie,  jus¬ 
qu’ici  annexé  à  un  autre  enseignement  magistral, 
est  devenu  lui-même  autonome  et  complet.  Cette 
création  correspond  à  l’importance  prise  par  la 
bactériologie  en  médecine,  importance  qui  n’est 
discutée  par  personne,  et  qui  n’est  plus  à  démon¬ 
trer.  Aussi  la  nouvelle  chaire  sera-t-elle  de  bacté¬ 
riologie  médicale,  le  mot  de  bactériologie  étant 
pris,  non  pas  dans  son  sens  strict,  mais  dans  sa 
signification  la  plus  large,  qui  le  rend  synonyme 
de  microbiologie  médicale. 

Il  ne  faut  point  se  représenter  la  bactériologie 
médicale  comme  une  sorte  de  bactériologie  frag¬ 
mentaire,  ni  même  comme  une  bactériologie 
d’application,  qui  consisterait  à  ne  retenir  de 
l’étude  complète  d’une  espèce  microbienne  que 
quelques  traits  seulement,  immédiatement  appli¬ 
cables  au  diagnostic  et  au  traitement  de  l’infec¬ 
tion  correspondante.  La  bactériologie  médicale 
possède  un  domaine  bien  à  elle,  vaste  et  complexe, 
nettement  délimité  cependant.  Elle  ne  s’intéresse 
(^’aux  seules  espèces  microbiennes  pathogènes 
pour  l’homme,  et  se  propose  avant  tout,  spécifique¬ 
ment,  d’étudier  le  «  pouvoir  infectieux  »  de  l’es¬ 
pèce.  Pour  elle,  les  microbes  ne  sont  objets 
d'étude  qu’en  tant  qu’ils  représentent  des  virus. 

En  bactériologie  médicale,  il  faut  d’abord  et 
nécessairement  commencer  par  étudier  chaque 
microbe  ;  cormaître  les  mœurs,  la  biologie  de 
l’espèce,  et  toutes  ses  caractéristiques  ;  posséder 
les  techniques  qui  permettent  de  le  retrouver,  de 
l’isoler,  de  le  cultiver,  de  l’identifier.  Mais,  si 
complète  et  minutieuse  que  soit  l’étude  d’un 
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gner  sur  le  pouvoir  pathogène  de  ce  microbe. 
Pour  le  déceler,  il  n’est  qu’un  seul  réactif,  la  vie. 
Et  c’est  pourquoi  nous  aurons  tout  particulière¬ 
ment  à  étudier  le  comportement  du  microbe  in 
vivo  :  chez  l’animal,  en  expérimentation,  et  chez 
l’homme,  d’après  les  données  de  la  clinique. 

Il  nous  faudra  rechercher,  suivant  chaque  espèce, 
quel  est  son  habitat  et  d’où  provient  l’agression  ; 
quelles  sont  ses  voies  d’accès  ;  quel  est  son  che¬ 
minement  à  l’intérieur  de  l’organisme  ;  quelles 
sont  ses  armes,  infection  ou  toxi-infection.  Et  il 
nous  faudra  aussi  étudier  les  divers  processus 
par  lesquels  l’organisme  réagit  à  l’invasion  de 
l’agent  pathogène,  ce  qui  nous  conduira  à  toucher 
aux  questions  d’allergie  et  d’immunité.  Enfin, 
parvenus  au  terme  du  grand  conflit  qu’est  l’in¬ 
fection,  nous  déduirons  tout  naturellement, 
bien  groupées,  cohérentes,  les  applications  à 
l’étiologie,  à  la  pathogénie,  au  diagnostic,  au 
traitement,  à  la  prévention  de  la  maladie  infec¬ 
tieuse  correspondante;  toutes  notions  indispen¬ 
sables  au  médecin,  constamment  aux  prises  avec 
l’infection. 

Telle  est  la  bactériologie  que  nous  ferons,  avec 
son  double  aspect  ;  étude  de  l’espèce,  étude,  sur¬ 
tout,  du  pouvoir  infectieux  de  l’espèce. 

D’une  telle  bactériologie,  il  m’eût  été  agréable 
de  vous  retracer  l’histoire,  qui  n’est  qu’une  longue 
■suite  de  merveilles  ;  mais  il  vaut  mieux  regarder 
l’avenir,  et  c’est  pourquoi  je  voudrais,  au  cours 
de  cette  première  leçon,  commenter  devant  vous 
certains  faits  récemment  découverts,  et  suscep¬ 
tibles  de  déterminer  l’orientation  prochaine  de  la 
bactériologie  médicale. 


La  bactériologie  n’a  pu  se  développer  que  du 
moment  où  les  microbes  ont  pu  être  rangés  en 
espèces,  espèces  .stables  et  spécifiques.  Or,  en  ces 
dernières  années,  elle  était  parvenue  à  un  degré 
avancé  dans  la  connaissance  des  microbes.  Com¬ 
ment,  du  reste,  eût-il  pu  en  être  autrement  ? 

Les  microbes,  et  particulièrement  les  bactéries 
qui  se  prêtent  commodément  à  l’étude,  pour 
petites  qu’elles  soient,  ne  sont  que  des  cellules 
vivantes,  soumises  aux  lois  de  la  biologie  générale. 
On  avait  bien  pensé,  tm  instant,  que  les  bactéries 
sont  des  êtres  très  particuliers  :  à  les  voir  se 
présenter,  après  coloration,  avec  un  aspect  homo¬ 
gène  sans  noyau  distinct  du  protoplasma,  on 
s’était  demandé  s’il  ne  s’agissait  pas  de  cellules 
«monstrueuses»,  des  cellules  sans  noyau.  Mais 
l’interprétation  du  fait  par  la  notion  du  noyau 
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diffus,  mêlé  au  protoplasma,  permit  de  satisfaire 
aux  exigences  de  la  biologie.  Il  restait,  alors,  que 
le  noyau  est  considérable,  largement  prépondé¬ 
rant  .sur  le  peu  de  protoplasma.  Mais,  qu’il  en  fût 
ainsi  était  bien  naturel.  I.,es  bactéries,  en  efi'et, 
ne  irossèdent  qu’un  faible  pouvoir  de  synthèse  : 
elles  ne  peuvent  vivre  que  dans  des  milieux  où  les 
aliments  qui  leur  sont  nécessaires  se  trouvent 
préformés.  Qu’auraient-elles  donc  besoin  de 
beaucoup  de  protoplasma  ?  Par  contre,  les  espèces 
microbiennes  sont  exposées  à  des  causes  de  mort 
si  graves  et  si  fréquentes,  qu’elles  ne  peuvent  se 
perpétuer  que  si  chaque  individu  possède  le 
pouvoir  de  se  reproduire  très  vite  et  en  abondance  : 
et  pour  cela,  en  effet,  possèdent-elles  un  volumi¬ 
neux  noyau.  On  pouvait,  il  est  vrai,  souligner 
encore  un  contraste.  La  vitalité  des  e.spèces  est 
très  grande,  après  sans  doute  plusieurs  siècles 
d’existence,  et  pourtant  le  mode  de  reproduction 
est  rudimentaire  et  devrait  être  éjmisant  :  repro¬ 
duction  par  simple  scissiparité,  simple  division 
directe  ;  il  3'^  avait  un  microbe  ;  il  se  rompt,  en 
voici  deux.  Comment,  à  ce  mode,  la  vitalité  de 
l’espèce  jreut-eUe  se  maintenir  ?  Mais,  ici  encore, 
l’anomalie  peut  être  effacée.  L’observation,  faite 
chez  des  bactéries  géantes,  montra  que  la  division 
directe  est  précédée  d’un  cloisonnement  tempo¬ 
raire,  qui  fait  apparaître  comme  deux  individus 
en  un  ;  de  chaque  côté  du  cloisonnement,  la  sub¬ 
stance  nucléaire  apparaît  condensée,  en  des  figures 
rappelant  celles  de  la  kar3'okinèse  ;  et  l’on  put 
conclure  que,  si  dégradé  et  si  rudimentaire  qu’il 
fût,  un  processus  de  sexualité  accompagnait  le 
mode  de  reproduction  des  bactéries  par  scissi¬ 
parité.  Ainsi,  les  bactéries  n’étaient  que  des 
cellules  vivantes  commue  toutes  les  autres,  ne 
présentant  aucun  caractère  mystérieux. 

De  fait,  on  put,  assez  vite,  isoler  les  unes  des 
autres  plusieurs  espèces  microbiennes,  que  sépa¬ 
raient  tout  un  ensemble  de  caractères  apparents. 
Mais  les  techniques  se  précisèrent,  et  pour  carac¬ 
tériser  les  espèces,  on  utilisa  non  seulement  la 
morphologie,  les  aptitudes  tinctoriales,  l’aspect 
des  cultures,  mais  encore  les  diverses  réactions 
biochimiques,  l’étude  des  produits  de  sécrétion, 
celle  du  pouvoir  pathogène  expérimental,  et  enfin, 
surtout  peut-être,  celles  des  réactions  antigène- 
anticorps.  Les  bactériologistes  alors  se  sentirent 
plus  sûrs  d’eux-mêmes,  et,  s’enhardissant,  s’atta¬ 
quèrent  aux  espèces  primitivement  isolées,  pour 
se  livrer  à  un  travail  de  morcellement.  Ils  mon¬ 
trèrent  que  les  espèces  si  longtemps  considérées 
comme  homogènes  n’étaient  que  des  blocs  cons¬ 
titués  par  la  juxtaposition  d’espèces,  en  apparence 
'identiques,  en  réalité  spécifiquement  distinctes. 
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Et  non  contents  de  séparer  le  typhique  des  para- 
typhiques  A,  B,  C,  le  B  lui-même  n’étant  qu’un 
chef  de  file,  ils  brisèrent  l’imité  du  bacille  de  la 
tuberculose  réduit  à  des  types  irréductibles  les 
uns  aux  autres  :  l’humain,  le  bovin,  l’aviaire, 
celui  des  animaux. à  sang  froid.  Ils  empruntèrent 
des  lettres  à  l’alphabet  pour  sérier  les  espèces  de 
méningocoques, l’A,  le  B,  le  C,  le  D,  l’E  peut-être; 
et  des  cliiffres  à  l’arithmétique  pour  numérer 
les  t3qies  de  pneumocoques:  I,  II,  III,  IV; 
et  procédèrent  ainsi  pour  d’autres  espèces  encore. 
Chacune  de  ces  espèces  ainsi  multipliées,  étant, 
pourtant,  aussi  différente  de  ses  voisines,  que 
l’étaient  entre  elles  les  espèces  primitivement 
différenciées. 

Un  tel  pouvoir  de  dissociation  témoigne  du 
degré  avancé  où  la  bactériologie  eu  était  arrivée 
dans  la  connaissance  des  espèces.  Les  bactériolo¬ 
gistes  se  sentaient  sur  un  terrain  solide  :  «Vrai¬ 
ment,  pouvaient-ils  dire,  ce  n’est  point  de  ce 
côté  que  pourra  nous  venir  une  surprise.  » 


La  surprise  est  iiourtant  venue.  Et  voici  main¬ 
tenant  qu’il  nous  faut  tenir  comme  certain  pour 
quelques  espèces,  comme  très  probable  pour 
beaucoup  d’autres,  comme  vraisemblable  pour 
toutes,  que  les  microbes  possèdent  un  ci’cle  évolutif 
beaucoup  plus  complexe  que  celui  que  nous  leur 
connaissions  jusqu’ici.  Ils  peuvent,  en  effet, 
quitter  leur  forfiie  visible,  pour  passer  par  un 
état  d’extrême  petitesse  qui  les  rend  invisibles 
et  leur  permet  de  traver.ser  les  filtres  les  plus  serrés, 
et  capables  enfin  de  retrouver  leur  forme  pre¬ 
mière. 

Ch.  Nicolle  observe  en  série  des  poux  qui  vien¬ 
nent  de  faire  un  repas  sanglant  sur  des  malades 
atteints  de  typhus  récurrent,  au  moment  des 
accès,  alors  que  les  spirochètes  abondent  dans  leur 
sang.  Il  constate  qu’aussitôt  après  la  piqûre,  on 
retrouve  les  spirochètes  chez  le  pou,  mobiles, 
bien  colorables,  tels  qu’ils  étaient  dans  le  sang  du 
malade.  Mais  les  heures  et  les  jours  passent  :  les 
spirochètes  ne  tardent  pas  à  perdre  leur  agilité  ; 
bientôt,  devenus  inertes,  ils  prennent  mal  les 
colorants  ;  leur  corps  se  désagrège  et  s’effrite 
en  particules  de  plus  en  plus  petites.  Et  bientôt 
il  ne  réste  rien  d’eux  ni  de  leurs  débris.  Le  corps 
du  pou  apparaît  comme  entièrement  déshabité. 
Etpourtant  les  spirochètes  subsistent,  quoique  invi¬ 
sibles,  puisque,  vers  le  douzième  jour,  on  constate 
brusquement  leur  retoûr  dans  l’organisme  du  pou, 
très  nombreux,  agiles,  avec  toutes  leurs  caracté¬ 
ristiques  morphologiques  et  tinctoriales. 

Valtis  répète,  après  Vaudremer,  en  opérant  sur 
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des  cultures  de  bacilles  tuberculeux,  l’expérience 
que  Fontès  avait  faite  le  premier  sur  du  pus  froid, 
et  obtient  les  mêmes  résultats.  Les  cultures  en 
milieu  liquide  où  se  trouvent  des  myriades  de 
bacilles,  sont  filtrées  sur  bougie  Chamber- 
land.  Le  filtrat  est  limpide  ;  on  ne  peut  y  cons¬ 
tater  aucune  trace  de  corps  microbiens  ni  de  leurs 
débris  ;  au.  sens  ancien  du  mot,  il  est  stérilè.  Et 
pourtant,  dans  ce  filtrat,  le  microbe  de  la  tuber¬ 
culose  subsiste  vivant,  puisque,  après  inoculation 
de  ce  filtrat  à  des  cobayes,  on  jrourra  retrouver 
au  deuxième,  sinon  au  premier  passage,  présence 
de  bacilles  tuberculeux,  acido-résistants,  typiques. 

D’Hérelle  introduit  dans  une  culture  en  bouillon 
de  bacilles  dysentériques,  type  Shiga,  une  trace  de 
bactériophage  anti-Shiga.  Sous  l'action  du  bacté¬ 
riophage,  les  corps  microbiens  semblent  se  déchi¬ 
queter  en  éclats  qui  vont  s’amenuisant.  Bientôt  la 
lyse  est  complète  :  la  culture  est  redevenue  lim¬ 
pide  ;  elle  ne  renferme  plus  aucun  corps  microbien, 
ni  même  aucun  de  leurs  fragments  visibles.  Pour 
plus  de  certitude,  D  ’Hérelle  filtre  ce  lysat  sur  bougie 
Chamberland  Li.  Le  filtrat  est  à  coup  sûr  lui- 
même  débarrassé  de  tout  microbe.  Et  pourtant, 
on  pourra  constater  que  ce  filtrat  .se  trouble,  et  il 
sera  possible  d’obtenir,  àpartir  de  ce  filtrat  trouble, 
une  culture  de  bacilles  d5'sentériques  trqje  Shiga 
typiques. 

Voici -donc  établi  que  les  esjjèces  microbiennes 
peuvent  s’entretenir,  vivantes,  par  une  double 
série  de  formes  :  la  série  des  formes  visibles,  et  la 
série  complémentaire  des  formes  invisibles.  A  la 
vérité,  nous  ignorons  complètement  quelle  sorte 
de  rapport  existe  entre  cette  double  série.  Les 
deux  séries  sont-elles  constamment  parallèles 
ou  mieux,  intriquées  ? 

Est-ce  que,  à  chaque  temps  de  la  reproduc¬ 
tion,  il  y  a  interpénétration,  passage  de  l'une  à 
l’autre,  comme  le  passage  par  des  phases  régu¬ 
lières  d’rm  processus  évolutif  obligé  ?  Peut-être. 
Mais  nous  connaissons  bien  des  bactéries  sporo- 
gènes,  qui,  pourtant,  s’entretiennent  pendant  un 
long  temps  par  le  seul  processus  de  la  scissiparité, 
et  qui  n’usent  du  mode  de  reproduction  par 
spores  que  dans  certaines  circonstances  seulement. 
De  même  est-il  possible  que  les  formes  visibles 
ne  passent  dans  la  série  filtrante,  et  inversement, 
que  dans  certaines  conditions  seulement. 

Bornons-nous,  pour  l’instant,  à  n’envisager 
r^ue  cette  existence  d’une  double  série  de  formes, 
et  voyons  ce  qui  nous  manquait.  D’une  part 
nous  nous  représentions  les  microbes  visibles 
comme  s’entretenant  de  façon  continue  par 
passages  de  la  forme  visible  à  la  forme  visible. 
St  maintenant  il  nous  faut  apprendre  à  connaître 
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les  formes  filtrantes  de  ces  microbes  visibles,  et 
quelle  sorte  de  liens  existent  entre  les  formes  des 
deux  séries.  Mais,  d’autre  part,  nous  connais¬ 
sions  l’existence  d’espèces  microbiennes  fil¬ 
trantes,  les  ultrardrus  ou  infra-microbes,  et 
nous  nous  les  représentions  comme  s’entretenant 
par  passage  continu  de  la  forme  invisible  à  la 
forme  invisible.  De  telles  espèces,  cependant, 
n’ont-eUes  pas  aussi  leur  «  double  »,  leur  série 
complémentaire  de  formes  visibles  ?  Et,  de  même 
qu’il  existe  des  formes  filtrantes  de  microbes 
visibles,  il  est  nécessaire  d’envisager  l’hypothèse 
de  formes  visibles  des  microbes  filtrants. 

Nous  pouvons  ainsi  mesurer  l’importance  de 
ces  faits  nouveaux,  et  combien  ils  montrent  déjà 
que  notre  connaissance  de  ce  que  sont  les  micro¬ 
bes  est  imparfaite.  Et  pourtant,  ce  n’est  point 
tout. 

Vous  le  savez,  les  microbes  que  nous  rencon¬ 
trons  le  plus  fréquemment,  les  microbes  visibles, 
sont  de  l’ordre  de  grandeur  du  micron,  du  mil¬ 
lième  de  millimètre.  Quand  Pasteur  les  découvrit, 
on  apprit  avec  un  extrême  étonnement  que  des 
êtres  vivants  pouvaient  être  si  petits.  Et  l'on 
parlait  alors  des  infiniment  petits.  Or,  si  par  la 
suite  on  supprima  le  superlatif  absolu,  du  moins, 
et  même  de  nos  jours,  plaçait-on  les  microbes  tout 
au  bas  de  l’échelle  des  êtres  vivants.  On  les  situait 
aux  confins  de  la  vie.  Et  l’on  tenait  pour  impos¬ 
sible  l’existence  d’êtres  vivants  beaucoup  plus 
petits  que  ne  le  sont  les  microbes. 

On  en  jugeait  ainsi,  parce  que  la  vie,  croyait- 
on,  ne  peut  exister  sans  un  support,  qu’est  la 
cellule.  Tout  être  vivant  doit  posséder  ce  mini¬ 
mum  de  substance,  ce  substratum  si  réduit, 
qu’est  la  cellule  la  plus  petite.  Or,  il  est  inconce¬ 
vable  qu’une  cellule  puisse  exister,  beaucoup  plus 
petite  que  ces  cellules  que  représentent  les  coqjs 
microbiens. 

Et  pourtant,  on  a  pu  mesurer  les  dimensions  de 
certaines  e.spèces  filtrantes,  ou  de  certaines  formes 
filtrantes  de  microbes  visibles.  Elles  sont  de 
l’ordre  dir  milHrnicron,  du  millionième  de  milli¬ 
mètre.  De  tels  êtres  sont  au  millimètre,  non  plus 
ce  que  celui-ci  est  au  mètre,  comme  le  sont  les 
microbes  visibles,  mais  ce  qu’est  le  millimètre 
au  kilomètre.  Leur  taille  est  celle  des  micelles 
de  certains  métairx  colloïdaux.  La  différence  est 
donc  considérable  entre  ce  que  sont  les  formes 
filtrantes,  et  ce  que  sont  les  formes  visibles.  Avec 
de  tels  êtres,  il  nous  faut  descendre  d’un  échelon 
l’échelle  de  la  vie.  Par  eux,  se  réalise  presque  à  la 
lettre  la  célèbre  et  prophétique  Pensée  de  Pascal 
sur  le  ciron,  Mais  aussi,  puisque  leurs  dimensions 
sont  celles  des  micelles,  on  ne  peut  absolument 
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plus  concevoir  de  tels  êtres  vivants  comme  des 
êtres  cellulaires.  Ils  nous  font  entrevoir  un  monde 
entièrement  nouveau  et  mystérieux,  celui  de  la 
vie  sans  cellule. 

Cette  perspective  peut  effarer  certains  esprits. 
Elle  oblige  à  se  demander  si,  après  tout,  nous 
sommes  absolument  contraints  d’envisager  une 
telle  hypothèse.  Ces  phénomènes  que  nous  attri¬ 
buons  à  l’existence  de  tels  microbes,  sont-ils 
donc  sûrement  l’œuvre  de  la  vie  ?  Ces  êtres  m3^sté- 
rieux,  sommes-nous  donc  sûrs  qu’ils  soient  des 
êtres  vivants  ?  Or,  ne  croyez  pas  que  ce  doute 
ne  soit  qu’un  aboutissant  de  considérations  pure¬ 
ment  spéculatives.  Ce  doute  et  cette  incertitude 
à  distinguer,  à  l’occasion  de  tels  microbes,  ce  qui 
est  vivant  de  ce  qui  est  inanimé,  ils  constituent 
le  fond  même  de  l’actuelle  et  retentissante  contro¬ 
verse  qui  se  livre  au  sujet  de  la  nature  du  phéno¬ 
mène  de  la  lyse  transmissible.  «  Bactérioirhage  », 
dit  d’Hérelle,  «  microbe  des  microbes  ».  «Dia- 
stase  »,  répond  Bordet. 


Messieurs,  tout  se  tient.  Et  si,  vraiment,  nous 
ne  savons  plus  ce  que  représente  exactement 
une  espèce  microbienne,  comment  conserverions- 
nous  dans  leur  intégralité  les  notions  que  nous 
avions  sur  le  «pouvoir  infectieux»  de  ces  espèces? 

Certes,  nous  croyions  être  bien  .sûrs  que  cer¬ 
tains  microbes  visibles  sont  les  agents  directs, 
efficients,  de  maladies  infectieu.ses.  Et  parmi  tant 
de  preuves  qui  en  pouvaient  être  données,  n’y 
avait-il  pas,  au  moins,  celle-ci  ;  qu’irne  culture 
pure  d’un  microbe  déterminé,  inoculée  à  un  orga¬ 
nisme  sensible,  fait  constamment  apparaître 
les  signes  de  l’infection  correspoirdante  ?  Mais  s’il 
existe  vraiment,  dans  une  culture,  à  côté  des 
microbes  visibles, -d’autres  formes  de  la  même 
espèce,  invisibles,  la  culture  n’est  donc  plus  pure, 
mais  mixte  ;  et  dans  les  effets  que  provoque  l’ino¬ 
culation  de  la  culture,  on  ne  sait  plus  ce  qui 
revient  aux  formes  visibles  et  aux  formes  invi¬ 
sibles.  Un  travail  de  dissociation  s’impose  de  toute 
nécessité. 

Et  ici,  je  pense  que  votre  esprit,  comme  le 
mien,  ne  peut  s’empêcher  de  rappeler  d’anciens 
souvenirs,  celui  du  moment  même  bù  la  bactério¬ 
logie  prit  naissance.  Vous  vous  en  souvenez  : 
Pasteur  prenait  une  goutte  de  sang  provenant 
d’un  animal  mourant  du  charbon.  «  Cette  goutte 
de  sang,  disait-il,  est  virulente,  puisque,  ino¬ 
culée  au  cobaye,  elle  fera  apparaître  le  charbon. 
Or,  ce  sont  les  bactéridies  charbonneuses,  pré¬ 
sentes  dans  cette  goutte  de  sang,  parfaitement 
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visibles  au  microscope,  qui  représentent  la  cause 
du  charbon.  »  Mais  ses  contradicteurs  de  répondre 
que,  pour  eux,  il  y  a,dairs  la  goutte  de  sang,  deux 
choses  :  les  bactéridies  visibles  qui  (pour  eux)  ne 
sont  que  l’effet,  la  conséquence  de  la  maladie,  et 
un  élément  invisible,  le  miasme,  seule  cause  de 
l’infection.  Et  certes,  il  fut  mille  fois  heureux  que 
le  génie  de  Pasteur  pût  réussir  là  où  le  talent  de 
Davaine  avait  échoué,  et  dissiper  pour  toujorrrs 
le  fantôme  du  miasme.  Mais  il  n’en  demeure  pas 
moins  que,  aujourd’htii,  nous  devons  nous  deman¬ 
der  ce  qui,  dans  une  goutte  de  culture  ou  de  pro¬ 
duit  virulent,  revient  aux  microbes  visibles,  ou  à 
une  forme  filtrante,  invisible.  Car  il  est  assuré¬ 
ment  possible  que,  suivant  les  espèces,  les  formes 
visibles  possèdent  seules  un  pouvoir  pathogène, 
les  invisibles  en  étant  dénuées  ;  ou  bien  que  les 
unes  et  les  autres  puissent  être  nocives,  et  ce 
pourrait  bien  être  le  cas  du  bacille  de  la  tubercu¬ 
lose  ;  ou  enfin,  que  les  microbes  visibles  né  repré¬ 
sentent  que  des  témoins  de  l’infection,  la  cause  en 
revenant  aux  seules  formes  invisibles. 

Cette  hypothèse  n’e.st  point  à  rejeter.  Et  bien 
souvent,  dans  le  passé,  les  bactériologistes  ont 
été  induits  en  erreur,  attribuant  à  des  microbes 
visibles,  saisis  dans  l’organisme  de  malades,  un 
rôle  qui  ne  leur  revenait  pas.  Et,  laissez-moi, 
sans  développements,  vous  rappeler  avec  quelle 
fréquence,  au  laboratoire,  le  bactériologiste  ren¬ 
contre  dans  le  sang  ou  les  tissus  d’un  animal  en 
expérience,  des  microbes  visibles,  qu’il  n’a  pour¬ 
tant  pas  injectés.  Microbes  de  sortie  !  sans  doute, 
lirais  d’où  sortent-ils  et  pourquoi  sortent-ils  ? 
Vous  vous  rappelez  l’histoire  fameuse  du  hog- 
choléra,  cette  maladie  du  porc,  si  longtemps  attri¬ 
buée,  non  sans  de  bonnes  preuves,  à  une  bactérie, 
et  due  en  réalité  à  un  ultravirus.  L’histoire  des 
ictères  infectieux  est  parsemée  de  fausses  décou¬ 
vertes,  parce  que  sans  rareté  on  peut  saisir  dans 
le  sang  des  malades,  la  présence  de  bactéries  du 
type  coli-paratyphique  B,  alors  que  la  nature  de 
l’ictère  infectieux  relève  d’une  autre  cause,  - 
inconnue,  ou  connue  telle  que  Spirochcnfa  ictero- 
hemmorragiœ.  La  découverte  de  l’agent  de  la 
fièvre  jaune  a  été  retardée  par  des  épisodes  de  ce 
genre.  Le  doute  plane  encore  sur  la  nature  du 
typhus  exanthématique,  parce  qu’on  ne  sait 
comment  relier  les  microbes  visibles  qui  sont 
ProteusX^*  et  Rickettsia  Prowazecki,  à  une  forme 
pathogène  filtrante.  Dans  la  grippe,  pneumo¬ 
coques,  streptocoques  et  bacilles  de  Pfeiffer 
se  trouvent,  visibles,  au  premier  plan.  Et  611  les 
incrimine  comme  agents  pathogènes  de  la  grippe, 
pendant  qu’à  leur  ombre,  invisible,  l’ultra- 
virùs  poursuit  son  oeuvre.  Et  la  psittacose  !  si 
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longtemps  reconnue  comme  l’œuvre  d’une  bacté¬ 
rie  visible,  comme  en  témoignent  tous  nos  livres  ! 
Ne  vient-on  pas  tout  récemment  de  nous  dire 
qu’elle  relevait  de  l’action  d’un  ultravirus  ? 

Tous  ces  faits,  auxquels  on  pourrait  joindre 
d’autres,  ont  peu  à  peu  contribué  à  faire  apparaî¬ 
tre  chez  beaucoup  de  bactériologistes  un  état 
d’esprit  irouveau.  Ils  deviennent  sceptiques  sur 
le  pouvoir  pathogène  que  peuvent  posséder  les 
microbes  visibles.  Et  il  semble  que  cet  état  d’es¬ 
prit  nouveau  apparaisse,  très  en  relief,  dans  ce 
qui  vient  de  se  passer  pour  la  scarlatine.  Il  y  a 
quelques  années,  deux  savants  américains,  les 
Dick,  ont  annoncé  que  l’agent  de  la  scarlatine 
était  un  streptocoque  particulier,  Streptococcus 
scarlaiincB,  et  ils  en  donnaient  de  bonnes  preuves. 
On  le  retrouve,  disaient-ils,  de  façon  constante 
dans  la  gorge  des  malades,  aux  premiers  jours 
de  l’infection.  Il  sécrète  une  toxine  érythrogène, 
capable,  à  dose  convenable,  de  faire  apparaître 
l’érythème  scarlatineux,  et  capable,  par  intra- 
dermo-injection,  d’indiquer  quels  sujets  sont 
réfractaires,  et  quels  sont  réceptifs  vis-à-vis  de  la 
scarlatine.  Mis  au  contact  du  sérum  de  conva¬ 
lescents  de  scarlatine,  ce  streptocoque  est  agglu¬ 
tiné,  à  taux  élevés,  spécifiquement.  Tué,  et 
injecté,  il  se  comporte  comme  un  vaccin,  et  assure 
une  protection  contre  la  scarlatine.  Inoculé  à 
des  chevaux,  il  permet  d’obtenir  un  sérum  anti¬ 
scarlatineux,  héroïque  dans  'Son  action.  Enfin, 
sa  culture  pure,  vivante,  inoculée  dans  le  tissu 
amygdalien  d’hommes  n’ayant  jamais  eu  de 
scarlatine,  fait  apparaître  presque  constamment 
la  scarlatine. 

C’était  là  tout  un  ensemble  de  preuves  bien 
lourdes.  Et,  dans  le  passé,  les  bactériologistes 
ont  souvent  accueilli  avec  indulgence  des  démons¬ 
trations  dont  la  valeur  était  inférieure  à  celle-ci. 
Et  pourtant,  quand  ils  apportent  leurs  preuves, 
la  voix  des  Dick  ne  porte  pas.  Et  je  sais  bien  que 
ce  manque  d’adhésion  du  plus  grand  nombre 
tient,  pour  une  part,  à  ce  que  plusieurs  des  affir¬ 
mations  des  Dick  n’ont  pu  être  retrouvées.  Mais, 
d’autre  part,  toutes  ces  preuves  ne  sont  pas  démon¬ 
stratives  du  rôle  exclusif  du  streptocoque  ;  un 
agent  invisible  peut  l'accompagner  et  être  lé 
véritable  agent  de  la  scarlatine,  qu’il  s’agisse 
d’un  ultravirus  n’ayant  rien  de  commun  avec 
le  streptocoque,  sinon  d’être  véhiculé  par  lui, 
ou  qu’il  s’agisse  d’une  forme  filtrante  complémen¬ 
taire  de  la  forme  vi.sible  du  streptocpque.  Toutes 
les  preuves  apportées  sont,  en  quelque  sorte, 
ambiguës..  Et  le  phénoniène  de  l’agglutination 
spécifique  du  streptocoque,  par  le  sérum  deconva- 
lescenls  de  scarlatine,  est  lui-même  sans  grande 
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portée,  puisque  Cantacuzène  a  précisément  mon¬ 
tré  à  son  sujet  la  possibilité  d’un  transfert  d’agglu- 
tinabilité.  Mettant  etf  contact  des  streptocoques 
ou  autres  germes  non  agglutinables  par  sérum  de 
convalescents  de  scarlatine,  avec  le  filtrat  de 
mucus  rhino-pharyngé  de  scarlatine,  il  constate 
qu’après  un  certain  temps,  les  microbes  ont  acquis 
le  pouvoir  d’être  agglutinés  par  le  sérum  de  conva- 
’  lescents  ;  des  microbes  visibles  entièrement  étran¬ 
gers  à  la  scarlatine,  par  action  du  mucus  rhino¬ 
pharyngé  des  malades,  se  comportent  comme 
l’agent  pathogène  et  réagissent  aux  anticorps 
spécifiques. 

De  tels  faits  justifient  que  le  bactériologiste 
soit  exigeant,  avant  de  tenir  pour  pathogènes 
des  microbes  visibles.  Et  déjà,  il  possède  les 
preuves  que  des  espèces  microbiennes  visibles  ne 
sont  pathogènes  que  par  l’intermédiaire  de  leurs 
formes  invisibles.  Des  poux,  chez  lesquels  les 
spirocliètes  du  typhus  récurrent  évoluent  comme 
nous  l’avons  vu,  passant  de  la  forme  visible  à  la 
forme  invisible,  avec  retour  à  la  visibilité,  peu¬ 
vent,  peu  après  avoir  piqué  le  malade,  transmettre 
la  maladie  à  un  sujet  sain,  en  le  piquant  à  son 
tour.  Or,  on  a  pu  avoir  la  certitude  que  la  piqûre 
du  pou  pouvait  être  infectieuse,  à  un  moment  où 
les  spirochètes  qui  avaient  cessé  d’être  visibles 
n’avaient  pas  encore  repris  leur  forme  visible  : 
la  maladie  peut  donc  être  déterminée  par  les 
formes  invisibles  du  spirochète,  et  dès  lors,  dans 
le  sang  du  malade,  ces  longs  et  si  nettement  visi¬ 
bles  spirilles  qu’Obermeier  avait  vus  depuis  1868, 
et  qui  dès  cette  époque  étaient  considérés  comme 
les  agents  du  type  récurrent,  n’en  sont,  en  réalité, 
que  les  témoins. 

Dans  une  expérience  qui,  à  la  vérité,  aurait 
besoin  d’être  confirmée,  M^i®  Fejgin  montre  que  le 
Proteus  qui,  dans!  sa  forme  visible  est  dénué 
de  tout  pouvoir  de  faire  apparaître  le  typhus 
exanthématique,  en  deviendrait  cajrable,  ayant 
subi  l’action  de  la  lyse,  et  passé  dans  la  série 
invisible. 

Et  voici  déjà  que  l’on  chuchote  que  ce  n’est  pas 
sous  la  forme  visible  de  tréponème,  que  l’infection 
syphilitique  se  transmet.  Et  plus  d’un  bactério¬ 
logiste  se  demande  s’il  convient  d’admettre,  en 
toute  certitude,  que  bacille  de  Dœfiler  et  bacille 
d’Eberth  sont  les  agents  directs,  efficients,  de  la 
diphtérie  ou  de  la  fièvre  typhoïde. 


Messieurs,  il  ne  faudrait  pas  que  mes  dernières 
paroles  puissent  jeter  le  moindre  doute  dans  votre 
esprit.  Admettez,  en  effet,  que  l’on  soit  autorisé 
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à  étendre  à  toutes  les  espèces  l'existence  d’un 
mode  de  reproduction  qui  comporte  un  passage 
par lasérie  invisible,  et  quee’est  indûment  que  nous 
aurions  attribué  à  desformes  visibles  ce  qui  revient 
aux  formes  invisibles,  en  aucime  manière  de  telles 
constatations  ne  compromettent  ce  qui,  depuis 
Pasteur,  est  l’axe  fondamental  de  toute  la  bacté¬ 
riologie  :  notion  de  spécificité  d’espèce  et  de 
spécificité  du  pouvoir  infectieux  de  l’espèce* 
Supposons  que  la  diphtérie  soit  due,  non  pas  au 
bacille  de  I,œffier  lui-même,  mais  à  une  forme 
invisible  complémentaire,  il  n’en  subsiste  pas 
moins  que  demain,  comme  hier,  la  diphtérie 
apparaîtra  comme  une  maladie  spécifique,  dont 
la  cause  est  représentée  par  l’espèce  microbienne 
spécifique  «  bacille  diphtérique  »,  avec  sa  double 
série  de  formes. 

Ce  qui  eût  été  grave,  c’est  si  les  faits  nouveaux 
avaient  montré  qu’une  forme  invisible  émanée 
d’un  bacille  tuberculeux,  par  exemple,  pouvait 
ultérieurement  faire  retour  à  la  visibilité  sous  les 
apparences  d’un  bacille  de  hœffler  ou  d’im  bacüle 
d’Eberth.  Mais  absolument  rien  de  tel  ne  ressort 
des  constatations  faites  sur  les  formes  filtrantes 
des  microbes  visibles.  Et  l’on  peut  affirmer  que, 
pour  ces  formes  aussi,  la  loi  de  spécificité  règne, 
absolue.  Car  s’écarter  d’elle,  en  pareille  matière, 
et  à  un  tel  degré,  c’est  inévitablement  en  revenir 
à  la  notion  du  miasme,  invisible,  partout  présent^ 
capable,  suivant  ses  caprices,  de  donner  naissance 
à  telle  ou  telle  maladie  infectieuse.  C’est  dire  que 
l'on  reviendrait  à  cette  époque  d’ignorance  et  de 
misère,  dont  nous  a  tirés  Pasteur.  En  aucune 
manière,  les  faits  nouveaux  ne  contredisent 
l’œuvre  pasteurienne  ;  ils  s’y  insèrent  et  partici¬ 
pent  à  son  développement. 

Remarquez-le  bien,  en  effet,  si  vraiment  elle 
n’a  vu  que  la  moitié  des  choses,  cette  bactério¬ 
logie  qui  en  soixante  années  d’une  marche  triom¬ 
phante  a  bouleversé  et  fertilisé  la  médecine,  plus 
qu’elle  ne  l’avait  été  en  tant  de  siècles,  jugez,  du 
jour  où  elle  aura  adapté  ses  méthodes,  où  elle 
envisagera  son  objet  dans  toute  son  ampleur  et 
plus  exactement,  jugez  du  degré  de  puissance  où 
elle  pourra  atteindre,  et  quelles  merveilles  nous 
pourrons  contempler  un  jour. 

Abordez  donc  la  bactériologie  médicale  avec 
confiance.  Son  étude  ne  vous  décevra  pas.  Comme 
en  toute  science,  vous  y  verrez  comment  des  pro¬ 
blèmes  se  posent,  et  comment  les  plus  grands 
esprits  ont  résolu  ces  problèmes,  ce  qui  vous  cau¬ 
sera  de  vives  satisfactions  d’esprit.  Mais,  de  plus, 
coimne  tout  ce  qui  touche  à  la  médecine,  et  c’est 
ce  qui  nous  la  rend  si  chère,  en  bactériologie 
médicale  vous  verrez  comment  les  découvertes 
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aussitôt  se  transforment  en  un  gain,  quelquefois 
même  en  une  victoire,  sur  la  souffrance  et  sur  la 
mort. 


A=T-ON  ISOLÉ  UNE  HORMONE 
CORTICO=SURRÊNALE  ? 

nn.  POUMAILLOUX 

Chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine. 

De  nombreux  chercheurs  s’efforcent  depuis  plu¬ 
sieurs  années  de  l’autre  côté  de  l’Atlantique  de 
préparer  un  extrait  surrénal  permettant  de  sup¬ 
pléer  à  l’ablation  expérimentale  de  la  glande. 
Deux  groupes  travaillant  indépendamment  l’un 
de  l’autre,  l’un  à  Buffalo,  l’autre  à  Princeton, 
semblent  avoir  réussi.  Ils  ont  en  outre  essayéleurs 
extraits  chez  des  addisoniens  et  apportent  des 
résultats  cliniques  extrêmement  intéressants. 
Des  termes  d’hormone  cortico-surrénale,  de  cor- 
tine,  d’interrénaline,  sont  dès  maintenant  deve¬ 
nus  d’xm  usage  courant  dans  la  littérature  amé¬ 
ricaine.  Quelles  conséquences  théoriques  et  pra¬ 
tiques  pouvons-nous  tirer  de  ces  recherches  nou¬ 
velles  ? 

A  vrai  dire,  la  zone  médullaire  de  la  surrénale  et 
son  produit  l’adrénaline  ont,  pendant  longtemps, 
fait  négliger  l’importance  de  la  zone  corticale. 
Cependant,  dès  1913,  des  expériences  de  Biedl 
établissaient  que  cette  dernière,  seule,  était  indis¬ 
pensable  à  la  vie,  et  peu  à  peu  l’idée  s’est  fait  jour 
que,  dans  la  maladie  d’Addison,  la  déficience  pri¬ 
mordiale  pouvait  bien  provenir  de  la  corticale 
bien  plus  que  de  la  médullaire,  ainsi  que  semble¬ 
raient  l’indiquer  les  observations  de  plus  en  plus 
nombreuses  depuis  quelques  années  d’Addison 
sans  hypotension. 


Essais  expérimentaux.  —  Des  études  sur  des 
animaux  surrénalectomisés  se  sont  multipliées 
ces  dernières  aimées,  principalement  à  l’étranger, 
ét  on  trouvera  dans  lé  mouvement  thérapeutique 
de  Mouzon  (i)  une  revue  d’ensemble  documentée 
des  expériences  antérieures  à  1928.  Acetteépoque, 
Kuhl  en  Allemagne,  Rogoff  et  Stewart,  Goldzie- 
her,  Hartman  avaient  déjà  réussi  à  préparer  des 
extraits  cortico-surrénaux  jouissant  de  proprié¬ 
tés  indéniables,  mais  aucun  n’avait  réussi  à  four¬ 
nir  la  preuve  absolument ,  indiscutable  de  leur 

(i)  J.  MotizoN,  tiuld.,  31  octobre  1928,  n»  87,  1379. 
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action,  à  savoir  la  survie  indéfinie  d'animaux 
indubitablement  privés  de  toutes  capsules  surré¬ 
nales. 

C’est  que  l’interprétation  des  faits  qui  suivent 
une  surrénalectomie  expérimentale  doivent  être 
soumis  à  rme  sévère  critique.  La  survie  de  lapins 
et’ de  rats  est  banale,  du  fait  delà  fréquence,  chez 
eux,  de  surrénales  accessoires  ;  chez  les  femelles 
gravides,  de  toutes  espèces,  on  observe  souvent  des 
phénomènes  de  suppléance.  En  dehors  de  ces  pos¬ 
sibilités  de  survie,  chiens  et  chats  opérés  avec  une 
technique  impeccable  et  des  soins  attentifs  ulté¬ 
rieurs  doivent  survivre  plusieurs  jours  si  on  veut 
mettre  hors  de  cause  les  suites  opératoires.  C’est 
ainsiqueMarineet  Bauman  (i),  en  1924,  montrèrent 
que,  sans  aucune  espèce  de  traitement,  des  chats 
décapsulés  pouvaient  vivre  une  moyenne  de  cinq 
à  six  jours.  En  leur  injectant  des  solutions  salées, 
cette  moyenne  peut  s’élever  à  trente  jours  ;  un  des 
animaux  ainsi  traités,  porteur,  il  est  vrai,  d’une  sur¬ 
rénale  accessoire,  survécut  même  cent  douzejours. 
Par  contre,  les  extraits  surrénaux  préparés  à  cette 
époque  et  injectés  à  une  autre  série  de  chats  ne  les 
empêchaient  p^s  de  mourir  au  bout  d’ime  dou¬ 
zaine  de  joursenviron.  Ces  expériences  permettent, 
semble-t-il,  d’apprécier  à  leur  juste  valeur  les 
résultats  très  intéressants,  mais  nullement  démons¬ 
tratifs,  obtenus  avec  les  extraits  cortico-surré- 
naux  préparés  par  Goldzieher,  Kœhler,  RogofE 
et  Stewart,  ou  Max  Reiss.' 

Hartman,  en  modifiant  peu  à  peu  ses  méthodes 
de  préparation,  obtient  des  résultats  qui  vont  en 
s’améliorant.  Eli  1927,  (2),  l’injection  quotidienne 
d’un  extrait  aqueux  de  surrénales  de  bœuf  dont 
l’adrénaline  est  éliminée  par  des  lavages  successifs 
ne  maintient  en  vie  les  chats  opérés  que  pendant 
trois  semaines.  En  1928  (3),  les  survies  atteignent 
trente  joiurs  en  moyenne,  quatre-vingts  dans  un 
cas.  A  cettfe  époque,  l’extraction,  en  partant  du 
cortex  surrénal,  se  faiten  milieu  acétique  et  l’adré¬ 
naline  est  enlevée  par  divers  procédés  qui  four¬ 
nissent  des  extraits  d'inégale  efficacité  En  1930 
enfin  (4),  le  même  auteur  parvient  à  préparer  un 
extrait  permettant  de  conserver  indéfiniment  les 
chats  surrénalectomisés.  Le  point  délicat  est 

(i)  D.  Marine  et  E.-J.  Baoman,  The  Am.  J.  af  Phys,  1927 
t.  EXXXI,  p.  86. 

(a)  F. -A.  Hariman,  C.-G.  Mac  Arthur,  F.-D.  Gunn,  W. 
E.  Hartman,  et  J.-J.  Mac  Donald,  Am.  J.  of  Phys.,  1927, 
t.EXXXI,p.244. 

(3)  F. -A.  Hartman,  K.-A.  Brownell,  W.-E.  Hartman, 
G.-A.  Dean,  et  C.-G.  Mac  Arthur,  Am.  J.  of.  Physiol.,  1928, 
t.E'XXXVI,p.  353et36o. 

(4)  F. -A.  Hartman,  K.-A.  Brownell  et  W.-E.  Hartman, 
Am.  J.  Phys.,  1930,4.  EXXXXV  p.  670. . —  F. -A.  Hartman, 
k.-A.  Brownell  et  A.-A.  CRosby,  Proc.  Soc,  Ëttp,  Bioh  and 
Med.,  juta  1931.  t.  XXVIII,  p.  9601 


toujours  l’éminination  de  l’adrénaline,  car,  en 
enlevant  celle-ci  par  des  précipitations  succes¬ 
sives,  on  arrive  souvent  en  même  temps  à  dimi¬ 
nuer  l’efficacité  de  l’extrait.  Hartman  fait  main¬ 
tenant  une  extraction  à  l’éther  qui  est  ensuite 
évaporé  à  basse  température  ;  le  résidu  est  repris 
par  de  l’alcool  à  80°  légèrement  chauffé,  précipité 
à  nouveau  et  redissous  enfin  dans  l’eau.  Il  peut 
exister  des  différences  d’action  d’un  échantillon 
à  l’autre  ;  cependant  les  chats  en  expérience  ont 
pu  être  conservés  de  quatre-vingts  à  deux  cents 
jours.  Les  animaux  qui  reçoivent  une  dose  suffi¬ 
sante  de  cette  «  cortine  »  ne  se  distinguent  en  rien 
des  sujets  normaux.  Chez  les  animaux  jeunes,  en 
période  de  croissance,  chez  les  femelles  gravides, 
ou  quand  survient  une  infection  quelconque,  il 
faut  augmenter  les  doses  injectées.  Si  la  dose  est 
insuffisante,  l’appétit  diminue,  l’asthénie  repa¬ 
raît  ;  ime  dose  plus  élevée,  à  condition  toutefois 
qu’elle  ne  tarde  pas  trop,  permet  de  remonter  les 
sujets. 

Swingle  et  Pfiffner  (5)  pendant  les  mêmes  années 
faisaient  des  recherches  analogues  et  publiaient 
dès  1929  leurs  premiers  résultats.  Expérimen¬ 
tant  sur  de  très  larges  bases  (350  chats  utilisés 
en  deux  ans)  et  comparant  l’activité  d’extraits 
diversement  préparés,  ils  s’arrêtèrent  finalement 
à  une  méthode  assez  longue  comportant  des 
extractions  et  des  évaporations  successives  avec 
des  produits  dissolvant  particulièrement  les 
lipoïdes.  Ils  utilisent  les  surrénales  de  bœuf  dé¬ 
barrassées  le  plus  complètement  possible  de  la 
graisse  qui  les  entoure  et  de  leur  substance  médul¬ 
laire.  La  première  extraction  se  fait  à  l’alcool  ; 
les  suivantes  dans  la  benzine,  d’acétone  et  un 
mélange  éther-alcool  à  70°.  Les  solvants  succes¬ 
sifs  sont  évaporés  à  froid,  dans  un  vide  relatif. 
La  dernière  solution  est  soumise  à  un  filtrage 
spécial  qui  sépare  l’éther  dissolvant  les  lipides 
et  entraînant  le  restant  de  l’adrénaline,  de  l’al¬ 
cool  contenant  l’hormone  corticale.  Celle-ci  est 
reprise  par  de  l’alcool  à  95°  et  finalement  utilisée 
en  solution  aqueuse.  Par  ce  procédé,  il  faut 
30  grammes  de  cortex  surrénal  pour  préparer 
un  centimètre  cube  d’extrait  injectable.  Celui-ci 
ne  contient  pas  plus  de  i  p.  4  000  000  d’adréna¬ 
line. 

Tous  les  chats  traités  avec  cet  extrait  ont  eu 
une  survie,  pratiquement  indéfinie.  Ils  ont  été 
sacrifiés  au  bout  d’tm  temps  arbitrairement 

(5)  W.-W.  Swingle  et  J.-J.  Ppifrner,  Anat.  Record,  1929, 
t.  XEIV  p.  225.  Science,  21  mars  1930,  vol.  EXXI,  p.  321; 
9  mai  1930,  vol.  BXXI,p.  489,  et  18  juillet  1930,  vol.  DXXII, 
p.  73.  Am.  J.  of  Physiol,  janvier  1931,  t.  XCVI,  n»  i,  p.  153, 
164  et  180.  Endocrinologji)  juillet-BOÛt  1931,  voli  XV;  n°  4, 
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choisi  de  cent  jours,  uniquement  pour  s’assurer 
de  l'absence  de  surrénales  accessoires. 


Essais  cliniques.  —  Ives  premiers  cas  de  ma¬ 
ladie  d'Addison  traités  par  les  nouveaux  extraits 
remontent  au  début  de  1930,  le  premier  cas  de 
Hartman  (i)  étant  à  peu  près  contemporain  de 
celui  de  Rowntree  et  Greene  (2),  ces  derniers  ayant 
utnisé  à  la  clinique  Mayo  l’extrait  de  Swingle  et 
Pfiffner.  Appliqué  dans  l’un  et  l’autre  cas  presque 
in  extremis,  le  nouveau  traitement  a  eu  un  effet 
quasi  immédiat,  absolument  iemarquable,  et 
d’autant  plus  convaincant  que  les  malades 
avaient  été  traités  antérieurement  avec  un  succès 
très  relatif  par  des  injections  d’adrénaline  et  des 
extraits  surrénaux  par  voie  buccale.  Ces  résultats 
cliniques  ont  été  confirmés  depuis  lors  par  diffé¬ 
rents  médecins.  En  Europe  même,  Simpson  (3), 
de  Eondres,  a  rapporté  une  observation  en  tous 
points  comparable  à  celles  des  auteurs  américains. 

Au  dernier  congrès  annuel  de  l’Association 
médicale  des  Etats-Unis,  Rowntree  et  ses  colla¬ 
borateurs  (4)  ont  rapporté  les  résultats  de  l’en¬ 
semble  des  vingt  malades  qu’ilsont,  jusqu’à  ce  jour, 
traités  par  le  nouvel  extrait.  Dans  ce  nombre  sont 
compris  les  sept  premiers  cas  ayant  fait  l’objet  de 
leurs  premières  communications.  Trois  de  ceux-ci, 
ayant  dû  abandonner  le  traitement,  faute  de  pou¬ 
voir  se  procurer  le  produit  une  fois  rentrés  chez 
eux,  ont  succombé  quelques  semaines  après  en 
avoir  reçu  les  dernières  injections.  Des  quatre  autres, 
dont  trois  s’étaient,  à  un  moment  donné,  trouvés 
dans  un  état  très  grave,  avaient  conservé  un  état 
général  satisfaisant  en  recevant  seulement  l’ex¬ 
trait  cortical  d’une  manière  intermittente  et  en 
prenant  entre  temps  soit  de  l’adrénaline,  soit  des 
surrénales  désséchées  par  voie  buccale.  Un  échec 
complet  est  rapporté  par  les  auteurs  ;  il  s’agis¬ 
sait,  il  est  vrai,  d’une  malade  dans  un  état  de 
faiblesse  extrême  et  paraissant  hypothyroïdienne 
en  même  temps  qu’addisonnienne. 

A  la  même  réunion,  Mc  Cullagh  signale  qu’il  a 
préparé  des  extraits  par  les  deux  méthodes  de 
Hartman  et  de  Swingle  et  Pfiffner  ;  il  considère 

(i)  F, -A,  Hartman,  A.-H.  Aaron  et  J.-E.  Cui.i>,  Endocrino- 
logy,  uovembre-décembre  1930,  t.  XIV,  p.  438. 

(a)  E.-G.  Rowntree,  C.-H.  Greene,  W.-W.  .Swingeh  et 
J.-J.  Pfiffner,  Science,  7  novembre  1930,  vol.  EXXII  p.  482, 
et  J,  Am.  med.  Assoc.,  24  janvier  1931,  vol.  XCVI,  p.  23t. 

(3) S.-I,.Simp.son,  Proc.  RoyalSoc.  Med.'Uryiet  1931,  t.XXIV, 
p.  497,  et  Journal  of  Physiol.,  6  juin  1931,  p.  4. 

(4)  E.-G,  Rowntree,  C.-H.  Greene,  R, -G,  Bai.i,,  W.-W. 
SwtNGtE  et  J.-J.  Pfiffner,  /.  Amer,  med,  Assoc.,  14  no¬ 
vembre  193IJ  vol.  XCVII;  n“  20,  p.  1446/ 


l’efficacité  de  ce  second  extrait  comme  plus  grande, 
et  surtout  plus  régulière  que  celle  de  l’autre. 

Des  observations  présentées  par  ces  divers 
auteurs,  il  est  intéressant  de  rapprocher  celles 
beaucoup  plus  anciennes  rapportées  par  Pentz  (5) 
et  tout  récemment  par  Schill  (6)  où  l’absorption 
de  capsules  surrénales  crues,  ou  à  peine  chauffées, 
donnèrent  l’impression  de  guérir  cliniquement 
des  addisonniens. 

Dans  tous  les  cas,  ce  sont  le  retour  de  l’appétit, 
la  reprise  du  goût  à  la  vie  et  d’une  activité  nor¬ 
male  qui  constituent  les  manifestations  les  plus 
précoces  de  l’efficacité  du  traitement.  Cette  amélio¬ 
ration  fonctionnelle,  rapide  et  éclatante,  est  hors 
de  proportion  avec  l’amélioration  physique,  qui  est 
plus  tardive.  Dans.les  jours  qui  suivent,  le  poids 
augmente  toujours,  parfois  d’ime  manière  consi¬ 
dérable.  Rappelons  que  Pende  (7)  fait  jouer  au 
cortex  surrénal  un  rôle  important  dans,  la  fixation 
des  graisses.  Les  troubles  digestifs,  les  douleurs 
lombaires  disparaissent.  Par  contre,  la  tension 
artérielle  reste  habituellement  inchangée.  Tout 
au  plus  remonte-t-elle  légèrement  quand  l’orga¬ 
nisme  a  retrouvé  sa  vigueur  prenjière.  La  diminu¬ 
tion  de  la  pigmentation  a  été  signalée  dans  une 
observation,  de  même  que  la  disparition  des  alté¬ 
rations  de  la  peau  et  des  poils  chez  un  des  chats 
opérés  par  Hartman. 


Voies  d’administration  et  doses  des 
nouveaux  extraits.  —  Tous  les  extraits  em¬ 
ployés  doivent  être  été  administrés  en  injection. 
Par  voie  buccale,  ils  ne  sont  pas  toujours 
inactifs,  mais  leur  action  est  très  incons¬ 
tante  et  toujours  diminuée.  La  voie  parentérale 
peut  être  employée  chez  les  animaux  ;  mais  chez 
l’homme,  elle  paraît  être  souvent  mal  tolérée  ; 
aussi  est-ce  par  voie  intraveineuse  que  les  extraits 
ont  été  presque  constamment  administrés.  L'ex¬ 
trait  ne  donne  d’ailleurs  lieu  à  aucun  phénomène 
d’intolérance  ;  une  seule  fois  Rowntree  a  constaté 
de  l’agitation  avec  frissons  et  état  nauséeüx  une 
à  deux  heures  après  l’injection.  La  posologie  des 
extraits  est  évidemment  loin  d’être  fixée  ;  le 
désir  d’obtenir  un  résultat  rapide  semble  même 
avoir  entraîné  certains  auteurs  à  donner  des 
doses  trop  élevées,  peut-être  trop  brutales  pour 
lutter  contre  un  péril  menaçant.  La  pénurie 
d’extraits  a  fait  également  que  la  plupart  des 

(5)  I.  Pentz,  Nederlartdsch  Ttdij.  v.  Geneesk,,  18  juin  1927. 

(6)  SCHUX,  Médis,  KHnih,  18  septembre  1931,  XXVII,  n»  38, 
p.  1390; 

if)  PENDE)  Revue  /ri  d'etidacrinolegie,  février  Pi  Ui 
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malades  ont  été  ultérieurement .  traités  d’une 
manière  discontinue,  non  sans  dommage  pour 
eux  sans  doute.  Swingle  et  Pfifïner  estiment  que  les 
chats  décapsulés  exigent  une  dose  j  ournalière  de  leur 
extrait  pouvant  aller  d’un  quart  à  un  sixième  de 
centimètre  cube.  Les  premiers  malades  de  Rowntree 
reçurent  par  doses  fractionnées  loàao  centimètres 
cubes  par  jour.L’addisonnienne  de  Simpson  reçut 
6  centimètres  cubes  matin  et  soir  pendant  quatre 
jours  consécutifs  et,  les  jours  suivants,  uniquement 
de  l’adrénaline.  A  s’en  tenir  à  ces  seules  indica¬ 
tions,  l'extrait  cortico-surrénal  apparaîtrait  comme 
un  traitement  d’urgence,  sans  plus.  Mais  il  est 
probable  que  des  règles  précises  seront  édictées 
plus  tard,  après  un  tâtonnement  obligatoire  au 
début  d’une  méthode  nouvelle. 

Les  extraits  sont  d’une  conservation  difficile  ; 
à  la  glacière  et  additionnés  d’une  petite  quantité 
d’acide  benzoïque,  ils  conservent  leur  activité 
pendant  quelques  semaines  (Swingle  et  Pfiffner). 
A  l’abri  de  l’air  (Kœhler)  et  en  solution  benzé- 
nique,ilsse  conservent  quelques  mois  ;  le  principe 
actif  est  détruit  par  un  chauffage  à  8o°  (Hart- 
man) .  Quant  à  sa  composition,  elle  est  inconnue  ; 
on  ne  peut  pas  tenir  compte  des  précisions  four¬ 
nies  par  Goldzieher,  qui  n’avait  encore  à  sa  dispo¬ 
sition  qu’un  extrait  de  minime  efficacité.  La 
solution  de  Swingle  et  Pfiffner  donne  une  réac¬ 
tion  du  biuret  négative  ;(  elle  contiendrait  du 
soufre.  Rien,  pour  l’instant,  ne  permet  de  l’assimi¬ 
ler  au  glutathion,  dont  on  connaît  la  synthèse 
dans  les  surrénales. 


Recherches  biologiques.  —  Diverses  cons¬ 
tatations  faites  dans  des  insuffisances  surrénales 
graves  jpar  des  auteurs  français  ont  été  confir¬ 
mées  par  les  études  récentes,  et  l’injection  d’hor¬ 
mone  permet  le  retour  à  la  normale  des  modifi¬ 
cations  humorales  constatées.  Zweiner  (i)  a  fait 
des  analyses  chimiques  du  sang  d’une  vingtaine 
de  chats  opérés  :  l’azote  non  protéique  et  les 
phosphates  sont  augmentés  ;  le  chlorure  de  so¬ 
dium  et  la  réserve  alcaline  sont  diminués.  Ces 
différences  s’exagèrent  dans  les  moments  qui  pré¬ 
cèdent  la  mort;  élis  existent,  quoique  à  un  degré 
moindre,  siune  seule  surrénale  aété  enlevée,  alors 
même  que  l’animal  est  apparemment  normal. 
Les  injections  d’hormone  font  disparaître  tous 
ces  troubles.  Kœhler  (2)  a  étudié  l’action  de  l’hor¬ 
mone  sur  des  cliiens  .dépancréatés  recevant  de 

(1)  R.-Iv.  ZWEMER,  EdocHnology,  septembre-octobre  I931, 
XV,  n”  .'i,  ]).  383. 

(2)  A.-H.  KoehLjîk,  Proc.  'Sec,  Expert  Biol,  md  Med.,  juin 


l’insuline  et  soumis  à  un  régime  laissant  subsister 
une  glycosurie  moyenne  de  25  à  30  grammes. 
L’hormone  faisait  régulièrement  diminuer  la 
glycosurie  ainsi  que  l’azoturie,  alors  que  des 
injections  d’adrénaline  accroissaient  la  glycosurie. 
La  calcémie  est  abaissée  chez  des  animaux  décap¬ 
sulés  (3).  Le  métabolisme  basal  est  toujours 
abaissé  ;  les  injections  d’hormone  rétablissent 
l’équilibre,  après  une  élévation  passagère  du 
métabolisme  au-dessus  de  la  normale  (4). 

Une  des  propriétés  qui  paraît  appartenir  en 
propre  à  la  cortico-surrénale  et  que  des  expé¬ 
riences  de  Houssay  et  Marenzi  (5),  Marmorston, 
Gottesman  et  Perla  (6)  ont  mise  en  évidence  est 
un  rôle  de  défense  de  l’organisme  vis-à-vis  des 
toxiques  :  des  rats  décapsulés  ne  supportent  des 
doses  élevées  de  morphine,  d’histamine  ou  de 
vaccin  antityphique  (7)  qu’à  condition  de  rece¬ 
voir  des  quantités  suffisantes  d’hormone.  La 
résistance  au  froid  a  été  étudiée  de  la  même 
manière  par  Hartman  (8)  et  avec  des  conclusions 
analogues. 

•D’autres  propriétés  ont  été  attribuées  plus  ou 
moins  arbitrairement  à  la  cortico-surrénale  et  oirt 
donné  lieu  à  des  essais  chez  l’homme,  pour  le  moins 
prématurés.  Le  cortex  surrénal  inliiberait  dans 
certaines  conditions  le  développement  des  can¬ 
cers  (9).  Il  jouirait  de  propriétés  hématopoié¬ 
tiques  (10).  Marine  (ii),  Webster  (12)  font  jouer 
un  rôle  à  la  surrénale  dans  la  pathogénie  de  la 
maladie  de  Basedow.  L’avenir  seul  nous  dira  la 
part  de  vérité  dans  ces  différentes  assertions. 


Conclusions.  —  A  lire  les  nombreux  articles 
consacrés  à  ce  sujet  aux  Etats-Unis,  l’existence 
d’une  hormone  cortico-surrénale  ne  ferait  aucun 
doute.  Seuls  Britton  et  Silvette  (13)  s’écartent  de 

(3)  'L,.  Mirvish  et  I,.-P.  Bosman,  Brit.  J.  exp.  Biol,  1929, 
t.  VI,  p.  350. 

(4)  Br.  Webster,  J. -J.  PnERNER,  et  W.-W.  Swingle,  Proc. 
Soc.  Exper.  Biol,  and  Med.,  1931,  t.  XXVIII,  p.  1021. 

(5)  B. -.A.  Houssay  et  A.-D.  Marenzi,  Eco.  argent. Biol., 1031 
VII,  p.  158  ;  C.  R.  Soc.  biol,  i6  juillet  1931,  t.  CVII  p.  1199- 

(6)  D.  Perla  et  J.  Marmorston,  Gottesman,  Proc.  Soc. 
exper.  Biol,  and  Med.,  1931,  t.  XXVIII,  p.  475- 

(7)  F. -A.  H.ARTMAN  et  W.-  S.  Scott,  Proc.  Soc.  exper.  Biol, 
and  Med.,  1931,  t.  XXVIII,  p.  478. 

(8)  F. -A.  Hartman,  'K.-A.  Brownell  et  A.-A.  Crosby,  The 
Amer  J.  of  Phys.,  novembre  1931,  vol.  XCVIII,  n“  4,  p.  674. 

(9)  F.  Arloing,  a.  Josserand  et  J.  Charachon,  C.  R.  Soc. 
de  biologie,  1929,  t.  CI,  p.  646.  — B.  Sokolofe  et  A.  Taylor, 
Arch.  f.  exper.  Zc«/or.sc/i,  10  juin  I93i,t.  XI,  p.  114. 

(10)  Catel,  La  Vie  médicale,  10  mars  1931,  p.  249. 

(11)  D.  Marine,  E.-J.  Bauman  et  Br.  Webster,  Proc.  Soc 
exper.  Med.  and  Biol.,  1931,  t.  XXVIII,  p.  327. 

(12)  Br.  Webster,  H.  PriFENER  et  W;-W.  Swingle,  loc.  cit, 

(13)  S.-W.  Britton  et  H-  Silvette,  Science)  1931,  I,  p.  322 
elp  »7d‘ 
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l’opinion  courante  en  objectant  que  les  doses 
journalières  utilisées  par  les  expérimentateurs  et 
par  les  cliniciens  représentent  quelque  chose 
comme  mille  fois  le  poids  total  des  glandes.  Déjà 
Hallion  et  Gayet  (i)  avaient  émis  l’hypothèse 
que  l’action  thérapeutique  des  extraits  surrénaux 
était  due  à  xme  simple  action  trophique,  mais 
cette  hypothèse  est  bien  difficile  à  maintenir  en 
présence  des  expériences  récentes.  Celles-ci  pa¬ 
raissent  bien  avoir  toute  la  rigueur  nécessaire 
pour  prouver  l’existence  d’une  hormone  corti¬ 
cale  :  sans  cortico-surrénale,  pas  de  vie  possible  ; 
suppléance  parfaite  par  les  injections  de  leür 
sécrétion.  Cette  nouvelle  notion,  en  dehors  de 
son  intérêt  évident  pour  le  traitement  de  la  mala¬ 
die  d’Addison,  et  peut-être  plus  tard  pour  d’autres 
syndromes  d’insuffisance  surrénale  fruste,  comporte 
également  des  déductions  intéressantes  au  point 
de  vue  physiologique.  Sans  doute  le  rôle  anti¬ 
toxique  et  de  défense  de  l’organisme,  ainsi  qu’une 
action  sthénique  neuro-musculaire,  ont  déjà  été 
attribués  auxcortico-surrénales,  maisl’affirmation 
de  ces  fonctions  capitales  ne  reposait  peut-être 
pas  sur  des  données  très  sûres.  D’un  autre  côté, 
la  possibilité  de  maintenir  des  animaux  décapsulés 
indéfiniment  en  vie,  permettra  sans  doute  de 
mieux  étudier  le  rôle  des  surrénales  dans  le  méta¬ 
bolisme  du  soufre  ainsi  que  leurs  rapports  avec  les 
autres  glandes. 

(i)  I<.  Hallion  et  R.  Gayet,  Remis  prat.  de  biol.  appl. 
août  1927.  p.  225. 

Ra  bibliographie  complète  de  la  question  sera  publiée  dans 
une  revue  générale  actuellement  sous  presse  {Gazette  des 
hôpitaux). 
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L’IDIOSYNCRASIE  QUINIQUE 
ET  SON  TRAITEMENT 

le  D'  E.  MANOUSSAKIS 

Des  formes  cliniques  de  l’idiosyncrasie 
quinique.  —  De  toutes  les  manifestations  mor¬ 
bides  que  présentent  certains  sujets  à  la  suite  de 
l’absorption  de  la  quinine,  les  plus  connues  sont 
les  crises  d’exanthème  scarlatiniforme  ou  ortié 
avec  ou  sans  phénomènes  pseudo-asthmatiques 
ou  angineux. 

Da  forme  pseudo-scarlatineuse  est  intéressante, 
car  elle  pose  un  problème  de  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  avec  la  scarlatine. 

Il  est  admis  que  ce  diagnostic,  pour  délicat  qu’il 
soit,  est  tout  de  même  possible  et  que  l’exanthème 
scarlatineux  quinique  se  différencie  de  la  scarla¬ 
tine  en  l’absence  de  la  période  d’invasion,  par 
l’absence  d’énanthème,  de  tachycardie,  de  fièvre 
élevée,  et  enfin  de  vomissements. 

Nous  croyons  que  si  l’on  ne  se  base  que  sur  les 
données  précédentes  l’erreur  de  diagnostic  est 
possible  ;  pour  notre  part,  nous  l’avons  commise 
deux  fois.  Da  crise  pseudo-scarlatineuse  qui  suit 
l’absorption  d’une  forte  dose  de  quinine  par  des 
malades  hypersensibles  et  à  l’occasion  d’une  cour¬ 
bature  fébrile  quelconque  réalise  absolument 
le  syndrome  de  la  scarlatine  inaligne  d’emblée 
(exanthème  hémorragique  des  plus  typiques  au 
point  de  vue  de  sa  morphologie  et  de  sa  locali¬ 
sation,  énanthème  intense,  fièvre  à  41»,  pulsations 
autour  de  120,  faiblesse  du  pouls,  vomissements, 
confusion  mentale). 

Il  y  a  trois  symptômes  qui,  d’après  nos  obser¬ 
vations,  nous  paraissent  susceptibles  de  différen¬ 
cier  ces  crises  de  la  scarlatine  : 

1°  Da  rapidité  avec  laquelle  s’installe  et  se 
généralisel’exanthèmequinique,  qui  débute  comme 
celui  de  la  scarlatine  par  le  cou  et  la  partie  supé¬ 
rieure  du  tronc,  mais  qui  en  moins  d’une  heure  se 
généralise  et  atteint  son  maximum  d’intensité  ; 

2°  îva  variabihté  d’intensité  de  cet  exanthème 
d’un  instant  à  l’autre,  une  fois  qu’il  est  généralisé  ; 

3“  Des  données  recueillies  par  la  prise  répétée 
de  la  tension  artérielle  et  par  la  numération  des 
globules  blancs  qui  accusent  une  baisse  de  la 
tension  (surtout  de  la  maxima)  et  une  diminu¬ 
tion  du  nombre  des  globules  blancs  assez  considé¬ 
rable  et  progressive.  s 

Da  crise  à’urticaire  quinique  est  banale  et  de 
diagnostic  facile.  Il  y  a  des  cas  cependant  où  ce 
diagnostic  est  délicat.  Des  éléments  d’urticaire 
sont  en  effet  rares,  viennent  et  s’effacent  ;  les 
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signes  qui  prédominent  sont  des  troubles  gastro¬ 
intestinaux  (coliques,  brûlures  abdominales, 
anales)  ou  encore  des  troubles  du  côté  des  voies 
respiratoires  (catarrhe  oculo-nasal  intense  avec 
éternuements  prolongés,  toux  quinteuse). 

bé  pronostic  est  bénin,  à  moins  que  la  crise  ne 
s’accompagne  de  phénomènes  fluxionnaires  in¬ 
tenses,  soit  externes,  soit  des  organes  internes, 
auquel  cas  elle  est  vraiment  dramatique.  Ces 
crises  graves  suivent  l’absorption  des  fortes  doses 
de  quinine  par  des  malades  très  sensibles  et  affai¬ 
blis. 

Voici  deux  observations  de  ce  type. 

i»  Le  soldat  Upast...  absorbe  le  lendemain  d’un  accès 
palustre  o*',50  de  quinine  ;  une  heure  après  nous  l’exa¬ 
minons.  Il  présentait  une  forte  dyspnée,  s’agitait  cons¬ 
tamment,  se  plaignait  d’angoisse,  de  contriction  à  la 
gorge,  de  brûlures  abdominales,  ses  extrémités  étaient 
violacées,  son  corps  rouge  violacé  piqueté  de  taches 
hémorragiques  et  des  éléments  d’urticaire  disséminée  ; 
ses  membres  et  sa  tête  mais  surtout  le  cuir  chevelu  et 
les  lèvres  étaient  le  siège  d’un  énorme  œdème.  Ces  phé¬ 
nomènes  disparurent  progressivement  après  vingt- 
quatre  heures,  laissant  le  malade  très  affaibli. 

2°  Le  soldat  Thou...  reçoit  en  août  1928  une  injection 
de  quinine  dans  une  pharmacie  et  fait  une  crise  d’urti¬ 
caire  avec  angoisse,  dyspnée  intense,  chute  et  perte  de 
connaissance  prolongée. 

En  1929  le  médecin  du  régiment,  ignorant  sa  suscep- 
tibilité.lui  fait  le  24  août  o»r,5o  de  quinine  à  la  suite  d’un 
accès  palustre;  quelques  minutes  après, ce  sujet  est  pris 
d’une  toux  quinteuse,  fait  quelques  pas  hors  de  l’infir¬ 
merie  et  tombe  en  proie  à  une  forte  dyspnée  avec  angoisse 
extrême;  peu  à  peu  il  perd  connaissance  et  quand  il  est 
amené  dans  notre  service  il  était  dans  le  coma  absolu, 
respirait  difiicllement  avec  41°  de  fièvre,  des  vomisse¬ 
ments,  de  l’oedème  des  membres,  de  l’urticaire  et  des 
urines  noires.  La  crise  dura  cinquante-six  heures. 

L'intérêt  clinique  et  thérapeutique  de  l’urticaire 
quinique  avec  ou  sans  les  phénomènes  graves  pré¬ 
cités,  réside  surtout  dans  le  jait  qu’elle  doit  être 
différenciée  des  cas  de  paludisme  qui  se  mani¬ 
festent  par  des  accès  d’urticaire  géante  avec  ou  sans 
phénomènes  pseudo-asthmatiques  ou  pseudo-angi¬ 
neux. 

Tel  est  le  cas  suivant. 

Le  soldat  Manit...  est  atteint  de  paludisme  au  cours  de 
l’été  1927  ;  imparfaitement  traité,  il  fait  des  accès  tout 
l'été  etpétfodiqnementl’hiver  1927-1928.  Ces  accès  étaient 
des  plus  typiques  lorsque,  le  26  mai  1928  à  1 1  heures,  il  est 
pris  en  pleine  santé  d’un  violent  frisson;  une  heure  après 
il  était  couvert  d’un  exanthème  ortié  et  à  15  heures  il  est 
hospitalisé  pour  rougeole.  Nous  examinons  le  malade  à 
18  heures  et  nous  constatons  une  éruption  d’urticaire 
géante  banale  que  nous  attribuons  à  un  comprimé  de 
quinine  pris  quelques  minutes  avant  son  frisson  (le 
malade,  depuis  la  veille,  n’avait  absorbé  que  du  thé  le 
matin). 

Un  examen  du  sang  pratiqué  le  même  soir  montre  de 
nombreux  schlzontes  à  différents  stades  de  schizogonie  ; 


nous  recommandons  au  malade  de  prendre  des  doses 
infimes  de  quinine  (o*'',oo5  toutes  les  trois  heures)  dans 
le  but  de  le  désensibiliser,  et  voici  la  suite  des  événements  : 

Le  28  mai,  accès  palustre  à  forme  d’urticaire  géante 
nombreux  parasites  dans  le  sang. 

Le  29  mai,  apyrétique,  examen  du  sang  négatif  le 
matin  et  le  soir. 

Le  30  mai,  apyrétique,  quatre  examens  du  sang  néga¬ 
tifs.  L’apyrexie  persiste  les  jours  suivants  jusqu’au 
4  juin. 

Le  5  juin,  violent  accès  palustre,  nombreux  parasites 
dans  le  sang  :  l’accès  cesse  à  5  heures  de  l’après-midi. 

Le  6  juin,  nouvel  accès  palustre  avec  quelques  élé¬ 
ments  d’urticaire  qui  dure  jusqu’au  soir,  très  nombreux 
parasites  dans  le  sang,  la  quinine  est  suspendue,  le  ma¬ 
lade  d’ailleurs  l’a  refusée  de  lui-même. 

Le  7  juin,  accès  pernicieux  à  forme  d’urticaire  géante  et 
d’œdème  généralisé,  gonflement  articulaire,  angoisse  ex¬ 
trême,  dyspnée,  constriction  de  la  poitrine,  sensation  de 
mort,  imminente. 

L’accès  a  débuté  à  7  heures  du  matin  par  de  petits 
frissons,  à  8  heures  et  demie  s’installe  l’urticaire,  débu¬ 
tant  par  un  frisson  très  violent.  Entre  1 1  heures  moins  5 
et  ir  heures,  l’éruption  devient  si  confluente  et  ses  élé¬ 
ments  si  volumineux  que  le  malade  est  mécoimaissable, 
et  c’est  à  partir  de  ce  moment  que  les  phénomènes  graves 
s’installent  et  s’aggravent  de  minute  en  minute.  En  pré¬ 
sence  de  la  gravité  du  cas,  nous  injectons  au  malade 
à  II  heures  et  quart  une  ampoule  de  coHobiase  de  qui¬ 
nine  «  Dausse  »  dans  les  veines,  un  litre  de  sérum  et  les 
cardiotoniques  usuels.  A  midi,  l’exanthème  commence 
à  diminuer  d’intensité,  de  même  que  les  autres  phéno¬ 
mènes  ;  à  13  heures  et  quart  il  y  a  légère  transpiration, 
nous  répétons  l'injection  de  quinine  :  à  15  heures  il  ne 
reste  plus  de  cet  accès  grave  qu’un  gonflement  articu¬ 
laire  notable  et  une  faiblesse  extrême  ;  à  18  heures  nous 
injectons  de  nouveau  de  la  quinine  ;  le  malade  est  alors, 
apyrétique, les  accidents  cutanés  et  articulaires  ont  tota¬ 
lement  disparu.  Un  examen  du  sang  révèle  de  nombreux 
parasites  dans  le  sang. 

Le  8  juin,  pas  d’accès  ;  le  traitement  quinique  est  re¬ 
nouvelé,  quatre  examens  du  sang  révèlent  encore  d’assez 
nombreux  parasites. 

Le  9  juin,  petit  accès  palustre,  urticaire  légère  ;  même 
traitement,  rares  parasites  dans  le  sang.  Le  10  juin,  pas 
d’hématozoaires  à  l’examen  du  sang  ;  le  malade  est  désor¬ 
mais  traité  très  régulièrement  par  la  quinine,  il  ne  fait 
plus  d’accès  et  sort  complètement  guéri. 

Donc,  en  présence  d'un  sujet  qui  vient  de 
s’impaluder  et  qtii  après  absorption  de  la  quinine 
a  présenté  les  accidents  décrits  plus  haut,  il  ne 
faut  pas  se  hâter  d’attribuer  ces  accidents  à  la 
quinine  et  interrompre  le  traitement,  car  on  risque 
d’avoir  à  faire  face  quelques  jours  après  à  un 
accès  pernicieux  dont  l’issue  n’est  pas  toujours 
heureuse.  D’étiologie  palustre  pure  et  simple  de 
ces  accidents  doit  être  dans  tous  les  cas  sérieu¬ 
sement  envisagée,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’im 
malade  qui  a  déjà  fait  antérieurement  im  usage 
prolongé  de  la  quinine  sans  réaction  anormale. 

Une  autre  forme  de  l’idiosyncrasie  et  certaine¬ 
ment  de  beaucoup  plus  importante  est  l’hémo- 
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globinurie  qtdnique  décrite  pour  la  première  fois 
par  Verettas  en  1858  et  souvent  confondue  avec 
la  bilieuse  hémoglobinurique. 

Caractères  communs  à  toutes  les  crises 
quiniques.  —  En  tenant  compte  de  nombreuses 
observations  de  malades  atteints  d’idiosyncrasie 
que  nous  avons  suivis  pendant  plusieurs  de  leurs 
crises  provoquées  à  dessein,  nous  pouvons  résumer 
comme  suit  les  caractères  communs  aux  formes 
cliniques  de  cette  susceptibilité  médicamenteuse. 

Tout  d’abord  nous  noterons  qu’il  existe  pour 
tous  les  sujets  susceptibles  à  la  quinine  une  dose 
de  tolérance  qui  varie  de  quelques  dixièmes  de 
milligramme  à  i  gramme,  suivant  les  sujets,  niais 
qui  varie  aussi  un  peu  pour  im  seul  et  même  sujet 
d’un  moment  à  l’autre  suivant  son  état  de  santé. 

Cette  dose  est  en  général  plus  faible  pour  les 
sujets  qui  réagissent  par  des  crises  d’urticaire 
ou  d’exanthème  scarlatineux  avec  ou  sans  phé¬ 
nomènes  fluxionnaires  internes  que  pour  ceux  qui 
réagissent  par  l’hémoglobinurie. 

Eorsqu’on  dépasse  la  dose  tolérée,  des  troubles 
apparaissent  et  leur  gravité  est  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  proportionnelle  à  la  dose. 

rapidité  d’apparition  de  la  crise  est  une  ques- 
rafiditê  d’absorption  du  médicament,  et 
Wtifice  qui  retarde  l’absorption,  retarde 
la  crise  ;  mais  en  général  la  crise  qui- 
i/  s'installe  dans  la  première  heure  qui  suit 
p''l’^ininistration  du  médicament,  et  ce  n’est  qu’ex- 
ceptionnellement  qu’elle  apparaît  ce  délai  passé. 

Ea  soudaineté  de  l’éclosion  des  crises  et  la 
rapidité  avec  laquelle  elles  atteignent  le  maximum 
de  leur  intensité  est  un  caractère  très  important 
des  crises  quiniques. 

Un  autre  caractère  également  important  de 
ces  crises,  c’est  qu’elles  surviennent  dès  la  pre¬ 
mière  absorption  du  médicament  à  dose  impor¬ 
tante.  Ua  susceptibilité  à  la  quinine  étant  une 
disposition  congénitale  et  non  acquise,  tout  au 
moins  pour  l’idiosyncrasie  à  manifestations  cuta¬ 
nées,  dure  très  probablement  toute  la  vie  ;  alors 
que  l’idiosyncrasie  de  forme  hémoglobinurique 
diminue  à  la  longue,  nous  semble-t-il,  et  il  n’est  pas 
impossible  qu’elle  guérisse  même  totalement.  La 
susceptibüité  quinique  est  aussi  parfois  fami¬ 
liale,  mais  non  héréditaire.  Un  dernier  caractère 
de  ces  crises,  c’est  qu’elles  sont  toujours  identiques 
à  elles-mêmes  chez  un  même  sujet  toutes  les  fois 
qu’on  les  provoque,  question  de  gravité  mise  à  • 
part. 

Tels  sont  les  caractères  des  crises  quiniques  de 
nature  idiosyncrasique  ;  ils  sont  assez  spéciaux 
pour  permettre  déjà  de  rapporter  ces  crises  à  leur 
véritable  cause  et  d’éviter  aussi  des  erreurs  pré- 
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judiciablès.  Nous  allons  voir  qu’elles  ont  un  autre 
caractère  qui  les  identifie  plus  sûrement,  c’est 
^a  possibilité  de  les  déclencher  et  de  les  prévenir 
à  coup  sûr  dans  les  circonstances  que  nous  allons 
définir. 

Traitement  des  troubles  quiniques  de 
nature  idiosyncrasique.  —  La  sensibilité  à  la 
quinine  intéresse  au  plus  haut  point  la  thérapeu¬ 
tique  dans  les  pays  palustres,  elle  constitue  un 
obstacle  insurmontable  au  traitement  du  palu¬ 
disme  et  par  là  même  elle  expose  les  sujets  qui  en 
sont  porteurs  aux  méfaits  de  cette  maladie.  Ces 
malades  aboutissent  généralement  à  la  cachexie 
palustre  et  meurent  quand  ils  ne  peuvent  pas 
quitter  leur  pays  d’origine  pour  aller  habiter  des 
lieux  vierges  de  paludisme  (i). 

Dans  la  pratique  médicale,  elle  réserve  aussi 
pour  le  médecin  des  surprises  désagréables  et  pose 
des  problèmes  de  conduite  thérapeutique  délicats. 

Dans  l’armée,  les  sujets  qui  se  révèlent  sensibles 
à  la  quinine  et  sont  par  ailleurs  très  bien  portants 
sont  néanmoins  inaptes  à  servir  en  pays  palustre. 
Certains  d’ailleurs  exploitent  leur  état  et  nous 
avons  relevé  en  temps  de  guerre  l’histoire  d’un 
soldat  qui  chaque  fois  qu’on  lui  signait  son  billet 
de  sortie  de  l’hôpital  avec  retour  au  front  pré¬ 
sentait  une  crise  d’hémoglobinurie  jusqu’au  jour 
où  il  obtint  son  évacuation  sur  l’intérieur. 

Après  avoir  utilisé  sans  succès  chez  ces  malades 
tous  les  médicaments  réputés  actifs  en  pareils 
cas,  toutes  les  méthodes  de  désensibilisation 
connues  (administration  de  doses  progressivement 
croissantes  en  commençant  par  des  doses  infimes), 
nous  finîmes  par  nous  apercevoir  que  la  quinine 
déterminait  toujours  des  crises  lorsqu’elle  était 
administrée  une  fois  que  la  dose  précédemment 
donnée  était  éliminée  et  qu’elle  était  par  contre 
parfaitement  bien  tolérée  toutes  les  fois  qu’on 
la  donnait  aux  malades  chaque  jour  et  avant  que 
la  dose  ingérée  la  veille  soit  éliminée. 

La  condition  indispensable  de  la  tolérance  était 
donc  l’existence  même  de  la  quinine  dans  l’orga¬ 
nisme,  et  déjà  cette  vérité  se  dégageait  nettement 
de  nos  premières  observations. 

Nous  avons  observé  depuis  huit  autres  cas  • 
analogues.  Nous  rapportons  l’un  d’eux  à  titre 
d’exemple. 

Le  soldat  Mesch...  reçoit  à  l’occasion  d’une  affection 
fébrile  au  mois  de  mars  1925 deux  comprimés  de  quinine; 

(i)  Pour  éviter  des  inécomptes  pareils,  Gautlic  a  demandé 
en  Angleterre  et  Broden  eu  Belgique  que  les  sujets  destinés 
aux  professions  coloniales  soient  soumis  avant  leur  départ 
d’Europe  à  l'épreuve  de  la  quinine,  afin  de  s’assurer  qu’Us 
ne  sont  pas  sensibles  à  ce  prodtdt.  On  conçoit  par  là  quelle 
entrave  constitue  pour  la  vie  sociale  d’un  sujet  la  suscep¬ 
tibilité  quinique. 
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mic  demi-heure  après,  frisson,  prurit,  dyspnée,  vomisse¬ 
ments,  exanthème.  Paludisme  confirmé  le  même  été  pour 
lequel  il  entra  à  l'hôpital  Kvangélismos  ;  le  traitement 
quinique  est  déconseillé  par  les  médecins  et  le  malade  sort 
de  l'hôpital  non  guéri.  Devant  la  persistance  des  accès 
palustres  il  essaye  cher,  lui  une  deuxième  fois  de  la  qui¬ 
nine,  il  réagit  très  violemment. 

Mobilisé  en  mars  1930,  il  déclare  sa  susceptibilité  et, 
après  avis  du  médecin-chef,  il  est  exempté  de  l'usage 
préventif  de  la  quinine.  Très  souvent  il  fait  des  accès 
palustres  et  chaque  fois  11  rentre  à  l'Infirmerie  où  on  lui 
donne  du  stovarsol,  de  la  plasmochine,  des  préparations 
arsenicales,  sans  résultat.  Devant  la  persistance  de  son 
paludisme,  il  est  dirigé  dans  notre  service  pour  traitement 
le  18  septembre  1930. 

De  malade  pâle,  très  amaigri,  a  une  rate  qui  alHeure 
l'ombilic. 

Le  jour  même  de  son  entrée,  injection  de  o8'',io  de 
quinine  à  8  h.  35  ;  à  9  h.  30,  début  de  la  réaction  par  des 
bouffées  de  chaleur,  du  prurit,  de  la  céphalée  ;  à  9  h,  40, 
exanthème  scarlatineux,  angoisse,  dyspnée,  vomisse¬ 
ments  ;  à  midi,  état  lipothymique. 

La  crise  commence  à  s'amender  le  19  .septembre  et 
à  g  heures,  elle  n'a  qu’une  extrême  faiblesse,  un  léger 
œdème  des  extrémités.  Nous  lui  injectons  alors  dans  les 
muscles  oft^c^  de  quinine  qui  ne  déterminent  qu’un  léger 
prurit  très  passager  et  un  peu  de  dy.sphagie.  A  18  heures, 
nouvelle  injection  intramusculaire  de  de  quinine 

qui  est  de  même  parfaitement  bien  supportée. 

Depuis  ce  jour  et  jusqu’au  19  septembre  nous  lui 
faisons  trois  injections  de  O8’',3o  de  quinine  par  jour  sans 
observer  aucun  signe  d'intolérance,  fi  p.art  une  petite 
élévation  thermique  vespérale  les  premiers  jours  du 
traitement  ;  interruption  de  la  quinine  jusqu’au  4  octo¬ 
bre  1930,  soit  pendant  cinq  jours  . 

Le  4  octobre,  injection  de  011^,25  de  quinine  à  ii  heures, 
réaction  violente  semblable  à  celle  du  18  .septembre  1930. 

Le  5  octobre  trois  injections  de  quinine  de  ourles  faites 
toutes  les  quatre  heures  sont  parfaitement  bien  tolérées. 

Le  6  octobre,  même  traitement,  aucune  réaction. 

Nous  interrompons  de  nouveau  le  traitement  pour  le 
reprendre  après  élimination  complète  de  la  quinine  et 
1  e  19  octobre  à  13  h.  30  nous  lui  injectons  o«'',23  de  qui¬ 
nine,  quatre  heures  après  l’absorption  de  6  grammes  de 
chlorure  de  calcium  et  quelques  minutes  après  l'injection 
de  oe'’,oo2  d'adrénaline;  le  malade  présente  alors  une 
réaction  viorênte. 

Depuis,  il  reçoit  régulièrement  iiîr,2o  de  quinine  par 
jour  en  quatre  fois,  traitement  qu'il  suit  sans  aucune  in¬ 
terruption  pendant  deux  mois  et  demi  déjà  sans  jamais 
présenter  de  signes  d'intolérance. 

lyes  observations  de  nos  autres  malades  sont 
identiques  à  la  précédente  ;  ces  malades  ont 
réagi  de  la  même  façon  aux  mêmes  épreuves  et 
tous  sont  sortis  de  notre  service  guéris. 

Nous  pouvons  donc  affirmer  que  rob.stacle 
le  plus  sûr  à  l’éclosion  des  accidents  quiniques 
de  nature  idiosyncrasique  est  la  présence  de  la 
quinine  elle-même  en  quantité  appréciable  dans 
la  circulation  et  que  le  .plus  sûr  moyen  de  les 
éviter  est  d'administrer  la  drogue  avant  que  la 
dose  déjà  absorbée  soit  éliminée. 


La  conduite  thérapeutique  devant  un  palu¬ 
déen  qui  présente  des  accidents  quiniques,  quelles 
que  soient  leur  forme  et  leur  gravité,  est  formelle  : 
c’est  de  se  hâter  d’injecter  la  quinine  avant 
l’élimination  de  la  dose  précédente. 

On  injectera  donc  le  médicament  dès  le  len¬ 
demain  de  la  crise,  même  s’il  persiste  encore 
quelques  troubles  (nous  avons  l’habitude  de  faire 
en  pareil  cas,  et  dès  que  lacrise  est  terminée,  une 
injection  de  ofn',25  de  quinine  toutes  les  six  heures) 
et  on  continuera  ainsi  le  traitement  chaque  jour 
en  augmentant  la  dose  s’il  y  a  lieu  jusqu’à  gué¬ 
rison  complète  du  paludéen. 

Si  on  est  appelé  Quelques  jours  après  la  crise 
et  que  la  dose  de  quinine  qui  a  provoqué  celle-ci 
est  éliminée,  on  ne  peut  pas  éviter  une  nouvellç 
réaction  que  déclenchera  la  première  dose  de 
quinine  administrée.  Cette  réaction,  il  e.st  pré¬ 
férable  de  la  provoquer  un  jour  où  le  malade 
n’aura  pas  d’accès  palustre,  et  on  aura  soin  d’ad¬ 
ministrer  une  faible  dose  de  quinine  pour  que  la 
'  réaction  ne  soit  pas  trop  violente  ;  pour  déter¬ 
miner  la  dose  à  injecter  le  premier  jour,  on  sera 
guidé  par  la  grardté  des  phénomènes  morbides 
présentés  par  le  malade  lors  des  réactions  précé¬ 
dentes. 

Nous  avons  l’habitude  de  commencer  par  l’in¬ 
jection  de  os*',io  dequinine;  si  au  bout  d’une  heure 
le  malade  ne  réagit  pas,  nous  lui  injectons  osr,25 
et  dans  la  plupart  des  cas  la  réaction  est  obtenue 
avec  cette  dose  (une  fois  seulement  nous  avons 
rencontré  un  malade  dont  la  sensibilité  ne  se 
révélait  qu’à  partir  des  doses  supérieures 
à  I  gramme). 

Nous  suivons  alors  le  malade,  et  si  la  réaction 
observée  est  courte  nous  répétons  l’injection  le 
soir  du  même  jour  au  déclin  de  la  réaction,  sinon 
la  deuxième  injeetion  est  reportée  au  lendemain 
matin. 

Cette  deuxième  injection  détermine  parfois  un 
malaise  passager,  une,  petite  réaction  avortée, 
surtout  lorsque  la  réaction  déclenchée  la  veille 
n'était  pas  très  forte.  On  peut  encore  observer 
de  petits  malaises  à  la  suite  de  deux  autres  injec¬ 
tions  de  oBr,25  de  quinine  qu’on  pratiquera  le 
même  jour  à  midi  et  le  soir,  mais  les  injections 
suivantes  seront  tolérées  sans  provoquer  le  moin¬ 
dre  trouble  subjectif  ni  objectif. 


102 


PARIS  MEDICAL 


SUR  LE  DANGER 
DES  PONCTIONS  DES  VESSIES 
INFECTÉES 

H.  BAYLE  et  A.  BOCQüÉNTIN 

du  service  de  chirurgie  Tnieriie  des  h^)pitaux. 

uriiKiire  de  rhdpital  Cocliiu. 

La  po]ictioiié\-acuatrice  sus-pubienne  de  la  vessie 
à  l'aide  d'un  trocart  fin  est  classiquement  consi¬ 
dérée  comme  une  intervention  sans  gravité,  per¬ 
mettant  à  (juiconque  de  soulager  facilement  et 
pour  quelques  heures  un  rétentionnistc  c^ue  l’on 
n’a  pu  sonder  ou  que  l’on  ne  veut  pas  sonder 
(blennorragie  aiguë,  rupture  traumatique  de 
l’urètre  prostatique,  rétentionnistc  chronique 
à  urines  claires) . 

En  réalité,  cette  intervention  considérée  comme 
bénigne  n’estpas-à  l’abri  d’accidents  graves,  et  les 
urologues  en  connaissent  les  inconvénients,  voire 
les  dangers.  Parmi  ceux-ci,  utr  des  plus  gravés  est 
l’infection  prévésicale  qui  peut  avoir  irour  origine 
la  filtration  d’urines  infectées  le  long  de  l’aiguille 
de  ponction  ou  au  niveau  de  sou  trajet  lorsqu’elle 
a  été  retirée. 

Cette  année  nous  avons  eu  l’occasion  d’ob.server 
dans  le  service  de  notre  maître  M.  Clievassu,  deux 
cas  de  phlegmons  prévésicaux,  véritables  infiltra- 
tions’d’urines  au  sens  exact  du  terme,  survenus  après 
ponction  de  la  \'essie.  Nous  en  publions  les  obser¬ 
vations  qui  nous  semblent  instructives. 

OBSERVA'rroN  1.  —  V...  Michel,  (juarante-liuit  ans. 

Le  malade  a  contracté  une  blennorragie  il  y  a  six  mois. 
Depuisnnmois  il  a  présenté  des  troubles  de  la  miction  :  re¬ 
tard  et  diminutiondu  jet.  Il  a  en  trois  ou  quatre  crises  de 
'rétention  aiguë  ayant  nécessité  des  sondages.  Le  15  janvier 
il  seprésente  en  rétention  complète  depuis  plusieurs  heures  ; 
plusieurs  tentatives  de  soudage  sont  vaines  et  dans 
l’après-midi  une  ponction  de  la  vessie  est  pratiquée  avec 
le  trocart  moyen  de  Potain.  Il  s'écoule  environ  600 gram¬ 
mes  d’urine  très  sale  et  purulente.  Le  trocart  s’étant 
bouché,  on  le  retire  tout  en  constatant  que  la  vessie  n'est 
pas  complètement  vidée. 

Le  malade  est  alors  ren^'oyé  chez  lui,  et  c'est  seulement 
le  lendemain  pour  la  première  fois  que  nous  le  vovons  à 
l’hôpital 

Il  a  une  teinirérature  de  40“.  Nous  constatons  que  lu 
paroi  abdominale  est  très  douloureuse  et  qu’il  existe  de 
la  contracture  au  niveau  de  la  zone  sus-pubieime.  Le  ma¬ 
lade  est  toujours  en  rétention  aigue.  Le  toucher  rectal  ne 
montre  rien  d’anormal.  Plusieurs  tentatives  de  sondage 
infructueuses  prouvent  que  le  rétrécissement  est  infran¬ 
chissable.  Levant  ces  phénomènes  graves,  ou  décide  de 
pratiquer  une  cystostomie  à  l’anesthésie  locale. 

Après  avoir  incisé  la  ligne  blanche,  on  ttouve  des  tissus 
rouges  œdématiés,  on  traverse  la  gaine  des  droits  et  l'on 
constate  que  le  tissu  cellulaire  prévésical  est  infiltré 
d’une  assez  grande  quantité  d'urine.  Le  cul-de-.sac  périto 
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néàl  refoulé  est  \'iolacé.  Sur  la  face  antérieure  delà  vessie 
ou  voit  parfaitement  au  niveau  de  l’orifice  de  ponction 
sourdre  de  l'urine,  irn  prélèvement  bactériologique  est 
fait  à  ce  moment.  L’espace  prévésical  est  soigneusement 
asséché  et  désinfecté  à  l’éther.  Puis  la  vessie  est  incisée, 
un  flot  d’urines  purulentes  s’écoule,  un  tube  de  Marion  est 
mis  en  place  et  l’incision  de  cystostomie  est  laissée  large¬ 
ment  ouverte.  L’examen  bactériologique  a  montré  qu’il 
s’agissait  de  bâtonnets  Gram-positifs. 

Kn  résumé,  on  était  en  pré.sence  d’une  infiltration  vraie 
d’urine  de  l’e.space  de  Retzius  survenue  à  la  suite  d’une 
Ijnnction  de  vessie  infectée. 

Les  suites  opératoires  furent  simples.  Le  malade,  dans 
les  cinq  jours  qui  suivirent  l’opération,  reçut  deux  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  sérum  hypertonique  salé,  et  quo¬ 
tidiennement  500  grammes  de  sérum  glucosé.  En  huit 
jours  la  température  retombe  à  37“,  l’état  général 
s’améliore,  l’azotémie  qui  le  jour  de  l’opération  était  à 
i«bo7^  tombe  à  os'.rz  douze  jours  après  l’interveu 
tion.  Les  urines  s’éclaircissent.  Le  10  février  on  passe  dans 
l’urètre  une  bougie  ib'  10  et  l’on  comnieuce  la  dilatation. 
Le  1 9  une  sonde  n«  r  1  est  mise  à  demeure  et  ou  laisse  la 
vessie  se  fermer  progressivement,  cependant  que  l’on 
continue  â  dilater  l’urètre  avec  des  béniqués.  Le  malade 
quitte  le  service  le  i6  février,  la  cystostomie  est  fermée  et 
l’urètre  admet  un  béniqué  u°  50. 

OusiîKVATiox.  II.  M...  Maurice,  dix-neuf  ans. 

I,e  malade  présente  depuis  le  i”''  septembre  un  écoule¬ 
ment  blennorragique  qui  a  été  soigné  par  des  lavages  au 
permanganate,  Depuis  le  30  septembre  il  se  plaint  de 
douleurs  à  la  défécation  et  de  dysurie  progressive.  Cette 
il3'.suries’aecrôîtet,le8  octobre, il  se  présente  au  serviCéde 
garde  à  l’hôpital  en  rétention  aiguë  depuis  environ  douze 
heures.  Comme  il  présentait  un  écoulement  assez  abon¬ 
dant,  on  n’essaie  pas  de  le  sonder  et  l’on  pratique  une 
ponction  de  la  vessie  au  moyen  du  trocart  fin  de  Eotain. 
Le  malade  est  admis  ensuite  dans  le  service. 

Le  lendemain  la  température  est  à  39“,  le  malade  est 
assez  prostré,  la  langue  est  sale,  il  a  pu  uriner  spontané¬ 
ment  dans  la  nuit.  Les  urines  sont  purulentes.  Al’exanjen, 
ou  voit  très  bien  l’orifice  de  ponction  qui  est  situé  au  lieu 
d’élection,  mais  tout  autour  la  pression  des  doigts  est  dou¬ 
loureuse. 

.‘Vu  toucher  rectal  on  constate  que  la  protaste  est  très 
douloureuse,  augmentée  de  volume  surtout  au  niVeau  du 
lobe  gauche 

Le  traitement  institué  consiste  en  petits  lavements 
chauds  et  glace  sur  le  ventre. 

Du  9  au  14  la  prostration  s’accentue,  la  température 
oscille  entre  38", 5  et  390,2,  et  surtout  on  note  l’apparition 
et  l'accentuation  de  la  défense  musculaire  de  la  paroi 
abdominale  dans  toute  la  partie  sous-ombilicale.  Il  n'y 
a  pas  dè  vomissements  mais, les  phénomènes  deprostra- 
tion  et  de  contracture  s’açcentuaut,  on  décide  d’intervenir. 

Anesthésie  générale.  Incision  sus-pubienne.  La  gïine 
deé  droits  est  œdématiée  et  infiltrée.  La  gaine  franchie,  ôii 
tombe  sut  une  vaste  poche  gazeuse  contenant  du  pus 
extrêmerilent  fétide.  Uil  prélèvement  est  pratiqué.  On 
débride  prudemment  versle  haut  et  vers  le  bas,  onévacuc 
des  débris  sphacélés  et  on  lave  au  Dakin.  On  examine 
ensuite  le  fond  delà  plaie  après  en  avoir  écarté  les  bords. 
Ce  fond  est  constitué  par  la  paroi  antérieure  de  la  vessie. 
Elle  est  noirâtre  et  couverte  de  débris  sphacéléâ. 

Le  décollement  s’étend  à  droite  et  à  gauche  le  long  des 
parois  latérales  de  la  vessie;  on  explore  très  prudemment 
nveo  le  doigt  et  on  glisse  de  chaque  côté  un  gros  drain.  La 
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plaie  est  abondamment  lavée  au  sérum  antigangreueux 
de  Vincent,  une  mèche  imprégnée  de  sérum  est  placée 
entre  les  deux  drains.  On  termine  par  la  mise  en  place 
d’une  sonde  urétrale  à  demeure  en  caoutchouc  n“  15. 

L’e.xamen  du  pus  a  donné  les  résultats  suivants  : 

En  culture,  aérobie:  bâtonnets  Gram-négatifs;  anaé¬ 
robie  :  nombreux  cocci  Gram-négatifs,  nombreux  cocci 
Gram-positifs. 

L'examen  du  pus  urétral  a  montré  la  présence  de  nom¬ 
breux  gonocoques. 

L’examen  des  urines  totales  a  révélé  la  présence  de  nom¬ 
breux  polynucléaires  altérés,  nombreux  bâtonnets  Gram- 
positifs. 

Les  suites  opératoires  furent  bonnes.  Les  deux  premiers 
jours  le  malade  reçut, outre  500  grammes  de  sérum  glucose 
sous-cutané,  80  centimètres  cubes  de  sérum  antigaugre- 
neux.  Les  trois  jours  suivants  encore  500  grammes  de 
sérum  glucosé  et  60  centimètres  cubes  d’autigaugreneux. 
L’état  général  est  devenu  rapidement  meilleur,  la  tempé¬ 
rature  en  sept  jours  est  tombée  de  39°  à  37“.  La  plaie,  pansée 
d’abord  au  Dakin  puis  à  l’éther,  a  bourgeonné  rapidement 
et  s’est  complètement  cicatrisée,  la  prostate  a  repris  un 
v'olume  d’aspect  normal.  Un  seul  incident  est  à  signaler, 
c’est  l’apparition,  huit  jours  après  la  dernière  piqûre  de 
sérum,  d’une  réaction  sérique  caractérisée  par  des  arthral- 
gies  aux  genoux  et  aux  poignets  avec  élévation  de  la  tem¬ 
pérature  à  38<’,5-39“  pendant  trois  jours.  L’azotémie,  qui 
était  de  0,62  le  9  octobre  et  de  0,48  la  veille  de  l’opération, 
tombe  à  0,40  le  10  novembre. 

Ce.s  accidents  infectieux  survenant  après  ponc¬ 
tion  de  la  ve.ssie  sont  signalés  depuis  f  ortlongtemps. 
Sans  en  faire  une  étude  historique  fastidieuse  et 
incomplète,  signalons  que  Pouliot  déjà  en  1868 
les  a  décrits.  Sur  22  cas  de  ponction  de  la  vessie 
chez  des  prostatiques  il  note  6  morts  par  infiltra¬ 
tion  d’urine  le  long  de  la  canule.  A  cette  époque,  il 
est  vrai,  la  ponction  se  faisait  sans  asepsie,  avec  un 
gros  trocart  dont  on  laissait  la  canule  à  demeure. 

Unpeu  plus  tard, les  ponctions  avec  gros  trocart 
sont  remplacées  par  les  ponctions  filiformes  avec 
aspiration.  Léon  Labbé  le  premier  en  1870  prati¬ 
que  la  ponction  de  la  vessie  avec  une  aiguille  de 
petit  calibre  et  avec  aspiration. 

Wattelet  ey  1871  rapporte  le  cas  d’un  malade 
atteint  d’hypertrophie  prostatique  et  de  rétrécisse¬ 
ments  infranchissables  qui  a  été  ponctionné  vingt- 
troisfois  enhuit  jours  pour  rétention  aiguë.  Bergo- 
nié,citéparGuyon,fit  vingt-huitponctions en  vingt 
jours  chez  le  même  malade  rétentionniste,  et  cela 
sans  aucun  accident.  Dieulafoy,  dans  son  Traité  de 
l’aspiration, xa.T[)];)oxte  12  cas  de  ponction  de  la  vessie 
chez  des  prostatiques  sans  incidents.  L’emploi  des 
trocarts  de  Potain  avait  rendu  l’opération  assez 
bénigne  et  Guyon  pouvait  dire  en  1880:  «L’on ne 
saurait  mettre  en  parallèle  les  lésions  si  graves 
que  peuvent  déterminer  des  essais  trop  prolongés 
de  cathétérisme  et  l’emploi  aventureux  de  manœu¬ 
vres  irrégulières  avec  le  petit  et  insignifiant  trau¬ 
matisme  d’une  fine  aiguille  aspiratrice.  » 


Malgré  cette  nouvelle  technique,  les  accidents 
infectieux  consécutifs  aux  ponctions  de  la  vessie 
ne  semblent  pas  très  rares  et  Cristol,  dans  sa  thèse 
en  1887,  en  signale  quelques  cas.  Dans  les  traités 
classiques  les  auteurs  déclarent  sans  dangers  la 
ponction  de  la  vessie  avec  le  trocart  de  Potain,  ils 
signalent  simplement  la  possibilité  de  petits  abcès 
de  la  paroi  et  aussi  le  danger  de  blesser  et  d’infec¬ 
ter  le  péritoine  chez  des  malades  ayant  déjà  été 
opérés  de  cystostomie.  H.  de  Berne-Lagarde  et 
Ramos  rapportent  en  1920  deux  observations  sur 
le  danger  de  ces  ponctions:  dans  l’une  il  s’agissait 
d’hématome,  dans  l’autre  une  véritableinfiltration 
d’urine  pré-vésicale.  Dans  cette  dernière  on  remar¬ 
quait  sur  la  surface  antérieure  de  la  vessie  un  ori¬ 
fice  circulaire  par  où  s’échappait  un  jet  d’urine 
sous  pression. 

De  nos  observations  on  peut  tirer  les  conclusions 
suivantes,  laissant  de  côté  volontairement  les 
accidents  dus  à  la  blessure  du  péritoine,  soit  parce 
que  la  ponctionn’a  pas  été  faiteaupointd’élection, 
soit  qu’il  y  ait  une  malformation  du  cul-de-sac 
péritonéal  : 

1“  Il  faut  éviter,  autant  que  possible,  de  faire 
irne  ponction  de  la  vessie,  quand  on  soupçonne 
que  les  urines  sont  infectées. 

2°  Lors  d’une  ponction  de  la  vessie,  il  convient 
d’employer  une  aiguille  de  petit  calibre  et  non  irn 
trocart  (l’aiguille  à  ponction  lombaire  nous  paraît 
très  satisfaisante).  Il  est  bon  de  pratiquer  de  l’as- 
■  piration,  car  il  est  préférable  de  vider  aussi  com¬ 
plètement  que  possible  la  vessie.  De  cette  façon 
la  perforation  vésicale  est  infime,  la  tension  intra- 
vésicale  est  basse.  Ainsi  les  risques  de  diffusion 
de  l’urine  à  travers  la  paroi  vésicale,  qui  peut  être 
minime  chez  les  distendus,  seront  réduits  au  mini¬ 
mum.  Sinon  on  s’expose  à  la  filtration  de  l’urine 
dans  la  cavité  de  Retzius  pouvant  aboutir,  si  les 
urines  sont  infectées,  à  un  phelgmon  diffus  de  l’es¬ 
pace  prévésical. 

30  La  ponction  de  la  vessie  étant  une  petite 
intervention  chirurgicale,  il  est  de  toute  évidence 
que  le  malade  qui  vient  d’être  ponctionné  doit  être 
laissé  au  lit  et  au  repos  complet  au  moins  vingt- 
quatre  heures,  pour  permettre  au  trajetde  la  ponc¬ 
tion  de  se  trouver  dans  les  meilleures  conditions 
d’oblitération  et  de  cicatrisation. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Anémie  avec  splénomégalie. 

gJF.  Parkes  Weber  et  M.Scholxz  (Proc.  Roy.  Soc.  med., 
déc.  1930,  XXIV,  2,  p.  148)  publient  un  cas  d'anémie 
sévère  observée  chez  une  femme  de  quarante-cinq  ans  à 
la  suite  d'un  accouchement  survenu  huit  ans  et  demi 
auparavant :1a  rate,  augmentée  de  volume,  atteignait  d'a¬ 
bord  le  niveau  de  l'ombilic,  puis, alors  que  l'anémie  avait 
été  améliorée  par  un  traitement  de  foie  et  de  fer,  descen¬ 
dait  jusqu'à  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure,  mais 
sans  être  dure.  Le  foie  ne  semblait  pas  augmenté,  il  n'y 
avait  pas  d'ictère  apparent,  mais  il  existait  une  réaction 
indirecte  d'Hijmans  van  den  Bergh  fortement  positive  et 
une  courbe  de  glycémie  à  peine  anormale  après  ingestion 
de  40  grammes  de  galactose  par  la  bouche  ;iln'y  avait  pas 
d'achlorhydriegastrique;rurinerenfermait  imléger  excès 
d'urobilinogène.  Il  n'existait  pas  de  fragilité  anormale 
des  globules  rouges  vis-à-vis  des  solutions  de  chlorure  de 
sodium  progressivement  hypotoniques. 

Les  auteurs  discutent  la  nature  réelle  de  cette  anémie 
avec  splénomégalie  et  ses  rapports  avec  l'ictère  hémoljv 
tique,  dans  lequel  le  caractère  familial  et  même  l'augmen¬ 
tation  de  la  fragilité  globulaire  peuvent  faire  défaut. 

Féijx-Pikkri-  Merkxen. 

Anémie  simple  achlorhydrique  (L.-J.  Witts). 

P.  Parkes  W)iBER  et  M.  yciiovi'z  (Proc.  Roy.  Soc.  med., 
déc.  1930,  XXIV,  2,  p.  149)  ont  observé  chez  une  femme 
de  cinquante-deux  ans  une  anémie  assez  marquée 
(2  740  000  G.  R.,  31  p.  100  d'hémoglobine)  avec  une 
achlorhydrie  gastrique  complète,  même  après  injection 
sous-cutanée  d'histamine;  l'admini.stration  de  fer  et  d'une 
pepsine  acide  aux  repas  améliora  considérablement  l'ané¬ 
mie.  Ce  type  d'anémie  a  été  décrit  par  L.-J.  Witts 
sous  le  nom  d'«  anémie  simple  achlorhydrique  »,  et  il  est 
probable  que  ces  cas  ont  été  catalogués  chez  l'enfant  par 
Naegeli«  chlorose  tardive  ».  Les  auteurs  signalent  deux 
cas  analogues,  et  dans  l'un  de  ceux-ci,  l' achlorhydrie  a 
disparu  sous  l'influence  du  traitement  de  l'anémie. 

Pour  L.  Witts  de  tels  cas  sont  en  réalité  fréquents 
chez  l'enfant  ;  il  en  aurait  observé  près  de  soixante-dix. Il 
a  vu  des  cas  dans  lesquels  l' achlorhydrie  a  précédé  l'ané¬ 
mie,  et  également  des  cas  où  l'anémie  s'est  développée 
après  gastrectomie  ou  gastro-entérostomie  :  l' achlorhy¬ 
drie  était  donc  sûrement  le  facteur  causal  et  l’anémie  la 
conséquence  secondaire.  .‘Vprès  guérison  de  l'anémie,  l’a- 
chlorhydrie  persistait. 

A.  Dicksox  WriG'Th  soulève  l'hypothèse  d'une  flore 
stomacale  anormale  dans  l'anémie  achlorhydrique,  et 
rappelle  qu'on  a  incriminé  comme  cause  d'anémie  une 
toxine  produite  par  des  organismes  vivant  assez  haut 
dans  le  tractus  digestif. J.  Vaughan,  en  se  basant  sur  le  fait 
que  de  tels  cas  répondent  extrêmement  bien  à  l'adminis¬ 
tration  de  fer  seul,  sans  acide  chlorhydrique,se  demande 
s'ils  ne  sont  pas  dus  à  une  défectuosité  de  l'alimentation 
plutôt  qu’à  r achlorhydrie  ;  les  troubles  digestifs  résul¬ 
tant  de  l'absence  d'acide  chlorhydrique  libre  entraînent 
la  suppression  des  aliments  renfermant  du  fer,  et  il  a  vu 
plusieurs  cas  d' achlorhydrie  avec  anémie  chez  des  malades 
qui  n'avaient  plus  mangé  de  viande  ni  de  légumes  verts 
depuis  plusieurs  aimées. 

PÉEIX-PlERRE  MERKEKN. 


30  Janvier  TÇ32. 

Effet  de  l’isolement  individuel  sur  révolution 
et  les  complications  de  la  scarlatine. 

r  A.  Lichtenstein  (Acta Pœdiatrica,  30 sejitembre  1931, 
p.  95)  a  étudié  comparativement  chez  un  même  nombre 
de  scarlatineux  traités  les  uns  en  isolement  individuel,  les 
autres  dans  des  salles  communes  de  scarlatineux,  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie,  ses  complications  et  quelques  points 
particuliers,  comme  la  réaction  de  Dick  et  la  présence  de 
streptocoque  hémolytique.  De  l’étude  de  360  cas  ainsi 
suivis,  il  conclut  que  la  température  est  habituellement 
beaucoup  plus  uniforme  et  régulière  chez  les  malades  trai¬ 
tés  en  isolement  individuel  qu’en  salle  commune,  et  que 
la  fréquence  des  complications  évidentes,  en  particulier 
des  adénites  et  des  otites,  est  beaucoup  plus  basse  en 
chambre  isolée  qu’en  salle  commune.  Mais  la  réaction 
de  Dick  reste  plus  souvent  positive  après  les  scarlatines 
traitées  en  chambres  isolées  qu’en  salle  commune.  Par 
contre,  le  streptocoque  hémolytique  fut  trouvé  dans  la 
gorge  chez  les  deux  groupes  avec  à  peu  près  la  même  fré¬ 
quence  aussi  bien  au  moment  de  l’admission  qu’au  mo¬ 
ment  de  la  sortie. 

Fêeix-Pierre  Merkeen. 

Maladie  de  Still  et  arthrite  rhumato'i'de. 

Rupert  WaticrhousE  [Proc.  Roy.  Soc.  med.,  octobre 
1931,  XXIV,  i2,.p.  1G07)  rappelle  les  caractères  donnés 
en  1896  par  G. -F.  Still  à  la  forme  d’affection  articulaire 
chronique  qui  porte  son  nom  (augmentation  de  volume 
fusiforme  des  articulations  de  consistance  élastique,  sans 
altération  osseuse,  avec  augmentation  de  volume  des 
ganglions  et  de  la  rate)’;  dès  cette  première  description, 
son  auteur  insiste  sur  les  caractères  différentiels  entre 
cette  affection  et  l'«  artlirite  rhumato'lde  »,  mais  en 
employant  ce  terme,  semble-t-il,  dans  le  sens  actuel  d’ar¬ 
thrite  hypertrophique  ou  d’ostéo-arthrite.  R.  'Waterhouse 
discute  les  rapports  entre  ces  diverses  affections  articu¬ 
laires  et  rapporte  deux  cas  où  tous  les  caractères  de  la 
maladie  décrite  par  Still  se  trouvaient  réunis,  bien  qu'il 
s’agît  d’adultes  et  que  la  maladie  ait  débuté  après  l’âge  de 

PÉEIX-PlERRE  MBRKEEN. 


Erratum  : 

A  PROPOS  DU  TRAITEMENT  DES  GRANDS 
URTICAIRES  PAR  L'INSULINE 

Par  erreur,  l’article  du  Uf  Paul  Chevallier,  paru 
dans  notre  numéro  du  16  janvier,  a  été  amputé  d’un 
court  paragraphe  où  l’auteur  rappelait  les  essais  de 
Lortat- Jacob  et  Legrain  et  le  mémoire  capital  de 
Mme  MELAiiUD  dans  la  Prensa  Medica  Argentina  du 
20  janvier  1930.  En  réparant  cet  oubli,  nous  nous  en 
excuson.s. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAU^LIÈRE. 
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R.  LEDOUX-LEBARD,  J.  GARCIA -CALDERON 
et  J.  PETETIN 

Certaines  tecliniques  qui  paraissaient  destinées, 
par  leur  simplicité  et  leur  innocuité,  à  un  rapide 
et  complet  succès,  se  montrent  parfois,  on  ne  sait 
pourquoi,  très  longues  à  conquérir  la  faveur 
qu’elles  méritaient.  De  ce  nombre  paraît  être 
Turétrographie. 

C’est  en  1897  que  Tuffiee  montra  pour  la 
première  fois,  croyons-nous,  des  radiographies 
des  voies  urinaires  cathétérisées  au  moyen  de 
sondes  à  mandrin  opaque,  et  c’est  en  1910  que 
Cunningham  (de  Boston)  publia  les  premières 
radiographies  de  rétrécissement  de  l’urètre  anté¬ 
rieur  obtenues  après  injection  d’argyrol.  Uray, 
PiERi  et  quelques  rares  auteurs  rapportèrent  des 
observations  isolées.  Mais  dès  1913,  dans  un  atlas 
remarquable  pour  l’époque  et  auquel  il  semble 
c^ue  l’on  ne  fasse  pas  aujourd’hui  toute  la  place 
qu’il  mérite,  MM.  Degueu,  Papin  et  Maingot 
attiraient  l’attention  sur  l’exploration  radiolo¬ 
gique  de  l’urètre  de  l’homme  et  en  résumaient 
brièvement  les  indications  éventuelles. 

A  la  même  époque,  Thévenot  et  Jaubeet  de 
Beaujeu  développaient  le  sujet  et  en  montraient 
excellemment  tout  l’intérêt.  Diverses  contribu¬ 
tions  (Uteau  et  Caillod,  191g  ;  BéceèrE  et 
Henry,  1922  ;  A.  Iseein,  1926,  etc.)  ajoutaient  peu 
à  peu  à  la  casuistique. 

Jusqu’en  1924,  les  substances  opaques  em¬ 
ployées  pour  l’injection  étaient  tantôt  les  divers 
sels  d’argent,  de  sodium,  de  strontium,  ou 
d’autres  corps,  utilisés  en  pyélographie,  tantôt 
des  suspensions  de  carbonate  de  bismuth  ou  de 
sulfatedebaryte.  A  partir  de  cette  date  qui  marque 
les  débuts  du  lipio-diagnostic  développé  par 
SiCARD  et  Forestier,  le  lipiodol  détrône  tous 
les  autres  produits. 

En  1925  paraît  la  première  monographie  con¬ 
sacrée  à  la  question  par  ICohnstam  et  Cave,  tandis 
que  d’assez  nombreuses  publications  l’étudient  en 
Allemagne  (Haudee,  Danger  et  Witkowski  et 
Puhe),  en  Espagne  (Martin-Duque),  aux  Etats- 
Unis  (Btjrden,  Mixter),  en  Italie  (Fasiani, 
Bianchini,Brunetti,  etc.) , en  Norvège  (Wideroe), 
Fromkin,  Rotstein  et  Chaskina  en  Russie,  etc. 

En  France,  nous  citerons  dans  ces  dernières 
années,  outre  les  travaux  qùe  nous  y  avons  nous- 
mêmes  consacrés  depuis  1929,  les  communica¬ 
tions  de  De  Fur,  Heitz-Boyer  et  Tissot,  Beeot 
€t  DepEnnetibr,  et  les  thèses  de  H.  Danviaud  et 
de  J.  ViGÉ  (i). 

(i)  Ces  indications  historiques  n’ont  aucunement  la  pré- 
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Signalons  en  même  temps  que  nous  avons  pré¬ 
conisé,  dans  certains  cas  l’usage  de  substances 
opaques  en  milieu  aqueux  comme  divers  dérivés 
du  thorium  et  plus  récemment  du  ténébryl  (voy. 
fig.  2,  3,  II)  par  suite  de  la  fluidité  plus  grande  et 
de  la  commodité  de  manipulation  de  ces  produits 
dont  l’emploi  est  aussi  indolore  que  celui  du  lipio¬ 
dol.  De  ténébryl  est,  à  ce  point  de  vue,  particuliè¬ 
rement  avantageux,  surtout  s’il  y  a  lieu  d’asso¬ 
cier  un  examen  de  la  vessie  à  celui  de  l’urètre. 

Technique. 

Sans  consacrer  ici  de  longs  développements  au 
côté  purement  technique  de  la  question,  rappe¬ 
lons  que  l’examen  radiologique  de  l’urètre  peut 
être  pratiqué  de  deux  façons  différentes  ; 

1°  Au  moment  de  la  miction,  cequi  offre  sur¬ 
tout  un  intérêt  pour  l’étude  physiologique  de  cet 
acte  et  peut  comporter  un  temps  radioscopique  : 
soit  :  a)  après  injection,  intraveineuse  d’une  subs¬ 
tance  opacifiant  le  rein  (pyélographie  intravei¬ 
neuse)  puis  l’urine  et,  par  conséquent,  tout  l’arbre 
urinaire  au  moment  de  sa  stagnation  ou  de  son 
passage  et  par  suite  aussi  l’urètre  ; 

soit  après  remplissage  rétrograde  préalable  de 
la  vessie. 

2°  En  dehors  de  la  miction,  par  remplis¬ 
sage  rétrograde,  en  envisageant  surtout  les  points 
de  vue  topographique  et  morphologique,  auxquels 
nous  nous  limiterons  ici.  D’étude  graphique  est 
dans  ces  cas  presque  seule  importante  et  dispense 
pratiquement  de  la  radioscopie.  Comme  nous 
l’avons  montré  ailleurs,  d’accord  en  cela  avec  le 
plus  grand  nombre  des  auteurs  étrangers,  nous 
considérons  la  "vue  oblique  (demi-profil)  simple 
et  surtout  stéréoscopique  (nous  nous  croyons 
avoir  été  les  premiers  à  réaliser  systématiquement) 
comme  de  beaucoup  la  plus  intéressante,  l’image 
de  face  ne  donnant  que  rarement  et  dans  certains 
cas  très  spéciaux,  des  renseignements  utiles.  Quant 
au  profil  vrai,  il  n’oflre  pas  d’avantages  très 
appréciables  sur  l’oblique,  et  sa  réalisation  tech¬ 
nique,  bien  que  possible,  est  plus  compliquée.  Il 
n’y  a  pas  lieu  de  l’envisager  dans  la  pratique. 

Da  position  d’examen  sera  donc  presque  tou¬ 
jours  la  position  oblique  (décubitus  oblique),  l’axe 
transversal  du  bassin  faisant  avec  le  plan  de  la 
table  (à  droite  ou  à  gauche)  un  angle  de  45  à  50°. 

De  malade  est  soutenu  dans  cette  position  par 
des  coussins  ou  des  alèzes  ;la  cuisse  du  côté  incliné 
est  fléchie  à  angle  droit  sur  le  bassin  et  repose  en 
abduction  par  sa  face  externe  sur  le  plan  de  la 
grille  (plate  de  préférence)  ;  le  genou  est  fléchi  sur 
la  cuisse. 

tention  d’être  complètes.  On  trouvera  la  bibliographie 
détaillée  dans  la  monographie  que  nous  préparons  sur  la 
question. 
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Pour  l’injection  de  la  substance  opaque,  faite 
à  vessie  vide,  nous  utilisons  de  préférence  une 
sonde  en  gomme  d’assez  gros  calibre,  introduite 
de  quelques  centimètres  seulement  dans  l’urètre, 
un  peu  au  delà  de  la  portion  balanique  ;  une  com¬ 
presse  est  nouée  étroitement  sur  elle  au  ras  du 
méat  et  les  deux  chefs  en  sont  rabattus  sur  la 
verge,  sur  laquelle  est  placée,  dans  le  sillon 
balano-préputial,  une  pince  à  urètre  qui  fixe  la 
sonde  et  réalise  en  même  temps  sur  elle  l’occlusion 
du  canal.  Pour  l’injection,  nous  utilisons  une  se¬ 
ringue  avec  ajustage  spécial  à  robinet  qui  s’adapte 
au  pavillon  de  la  sonde  et  peut  servir  de  fosset  à 
un  moment  quelconque. 

ly’injection  doit  toujours  être  poussée  lente¬ 
ment,  sans  à-coup,  et  il  semble  recommandable, 
dans  les  cas  de  rétrécissement  de  l’urètre  ou  de 
lé.sions  traumatiques  (mais  dans  ceux-ci  seule¬ 
ment),  de  brancher  sur  la  seringue  un  manomètre 
comme  celui  qui  a  été  utilisé  pour  l’hystéro-salpin- 
gographie,  les  excès  de  pression  pouvant  produire, 
comme  dans  cette  dernière  technique  et  sans  doute 
surtout  dans  les  cas  dans  lesquels  la  muqueuse  est 
déjà  préalablement  lésée,  une  injection  du  sys¬ 
tème  vasculaire  dont  la  figure  8  montre  un 
exemple. 

Bien  qu’il  ne  semble  pas  en  être  jamais  résulté 
de  désagrément  pour  les  malades  et  que  nous 
n’ayons  pas  personnellement  observé  de  compli¬ 
cations  ou  trouvé  à  cet  égard  de  mention  particu¬ 
lière  dans  la  littérature,  il  faut  évidemment  cher¬ 
cher  à  éviter  cette  occurrence. 

B’injection  ayant  été  faite  jusqu’à  la  réplétion 
de  la  sonde,  on  continue  à  la  pousser  pendant 
c^ue  l’on  prend  le  cliché,  ou  le  couple  stéréogra- 
phicpie  qui  donne  un  relief  excellent  et  est  très 
facile  à  obtenir. 

Pendant  l’injection,  le  sujet  lui-même  tient  la 
verge  relevée  en  tirant  sur  elle  suivant  l’axe  de 
la  cuisse  fléchie  ;  l’image  obtenue  fournit  ainsi 
un  profil  presque  rigoureux  avec  redressement 
des  courbures. 

Exceptionnellement  la  sonde  sera  avancée  jus¬ 
qu’à  un  point  particulier  de  l’urètre,  point  que 
l’oncherclie  à  explorer  plus  spécialement,  portion 
prostatique  par  exemple  (la  figure  4  en  donne 
l’image),  mais  on  n’aura  aucun  renseignement 
intéressant  sur  l’état  de  l’urètre  dans  toute  la 
portion  distale  parcourue  par  elle. 

Surtout  lorsqu’on  pratique  systématiquement, 
ainsi  que  nous  le  faisons,  la  radiographie  stéréo¬ 
scopique,  on  peut,  presque  toujours,  se  dispenser 
de  l’image  de  face  qui,  prise  soit  dans  le  décubitus, 
soit  dans  la  position  demi-assise  ou  assise,  nous 
semble  moins  intéressante  et  a  le  grand  inconvé¬ 
nient  de  ne  permettre,  dans  aucun  cas,  une  étude 
suffisante  de  la  portion  périnéale  si  importante. 
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par  suite  du  raccourcissement  et  de  la  distorsion 
des  images  de  cette  région.  Elle  ne  suffit  que 
pour  l’examen  de  la  portion  pénienne,  auquel  un 
trop  grand  nombre  d’auteurs  ont  voulu  restreindre 
le  rôle  de  l’urétrographie  rétrograde  et  qui  en 
constitue  le  sujet  le_  plus  facile  mais  le  moins 
intéressant  et  pour  lequel  toutes  les  positions  sont 
bonnes. 

Rappelons  à  ce  propos  que  l’on  a  recommandé, 
dans  certains  cas  (DobrzaniECKi)  pour  l’urètre 
pénien,  lorsqu’il  s’agit  de  rechercher, "par exemple, 
des  diverticules  ou  la  limite  distale  d’un  processus 
difficile  à  mettre  en  évidence  par  l’urétroscopie, 
de  pratiquer  une  radiographie  après  ligature 
momentanée  à  la  racine  de  la  verge  afin  d’obtenir 
une  bonne  image  de  réplétion. 

Mentionnons  enfin  que  Tissoï  a  fait  établir  un 
dispositif  qui  permet  d’utiliser  plus  commodément 
la  seringue  de  Janet  pour  l’injection. 

Contrairement  aux  assertions  de  certains 
auteurs  étrangers  qui  pensaient  que  l’on  ne  petit 
obtenir  l’image  de  réplétion  complète  de  l’urètre 
que  pendant  la  miction,  il  est  facile  de  se  rendre 
compte  que  la  voie  rétrograde  la  donne  sans  diffi¬ 
culté,  à  condition  de  pousser  l’injection  fendant 
le  cours  de  la  radiographie,  manœuvre  dont 
EEGUEU,  Papin  et  Maingot  ont  été  les  premiers 
à  .souligner  l’importance  en  1913,  c’est-à-dire 
bien  des  années  avant  Haudëk  et  Peiegee, 
auxquels  nous  avions  de  très  bonne  foi  attribué, 
dans  un  travail  antérieur,  le  mérite  de  cette 
technique  en  nous  basant  sur  les  données  de  la 
littérature  et  les  assertions  des  auteurs. 

D’ailleurs,  on  peut  s’assurer  que,  malgré  ce  que 
paraît  avoir  a  priori  d’un  peu  antiphysiologique 
l’imageobtenuepar  voie  rétrograde,  elle  est  cepen¬ 
dant  à  peu  près  exactement  semblable  à  celle  que 
fournit,  sous  la  même  incidence,  le  cliché  pris  pen¬ 
dant  la  miction.  De  dernier  est  toujours  un  peu 
moins  net  et  montre  seulement  le  relâchement  du 
sphincter  externe.  Ea  comparaison  des  figures  2  et 
3,  qui  donnent  les  aspects  normaux  obtenus  par  les 
deux  techniques,  sur  le  même  sujet,  est  particuliè¬ 
rement  instructive. 

On  peut  donc  explorer  en  somme,  par  l’urétro¬ 
graphie  en  position  oblique,  la  totalité  de 
l’urètre  pénien,  la  portion  périnéo-scrotale,  la 
portion  prostatique  et  l’orifice  vésical  ainsi  que 
le  bas  fond-vésical  lui-même. 

Eorsque  l’exploration  vésicale  est  désirable, 
l’emploi  des  substances  opaques  en  milieu  aqueux 
que  nous  avons  recommandé  (ténébryl)  est  par¬ 
ticulièrement  indiqué  pour  éviter  la  formation 
d’images  difficiles  à  interpréter  et  qui  résultent 
surtout  de  la  non-miscibilité  de  l’huile  avec  le 
contenu  vésical. 

Cet  emploi  offre,  en  outre,  l’intérêt  de  rendre 


bulbai 


LEDOUX-LEBARD,  GARCIA-CALDERON  et  PETETIN. 


Planche  II. 


LEDOUX-LEBARD,  GARCIA-CALDERON  et  PETETIN.  Planche  III. 


LEDOUX-LEBARD,  CALDERON,  PETITIN. 


possible,  sans  nouvelle  manœuvre,  l’exploration 
directe  radioscopique  et  radiographique  au  cours 
de  la  miction. 

Urètre  normal. 

Iv’urètre  antérieur  donne  une  ombre  allon¬ 
gée,  régulière,  à  contours  nets,  d’un  diamètre 
moyen  de  4  à  5  millimètres  et  qui  s’élargit  sensi¬ 
blement  dans  sa  portion  bulbaire.  Celle-ci  est 
légèrement  recourbée  en  haut  et  son  extrémité 
arrondie  ou  conique  est  prolongée  par  une  pointe 
effilée  qui  correspond  à  la  portion  distale  de  l’urètre 
membraneux. 

ly’urètre  postérieur  présente  trois  portions 
principales  étagées  de  haut  en  bas  : 

.  La  première  vient  immédiatement  au-dessous 
du  bas-fond  vésical,  et  l’on  remarque  à  son  niveau 
un  rétrécissement  annulaire  correspondant  au 
sphincter  interne  et  dont  le  calibre  dépend  du 
degré  du  relâchement  musculaire. 

Au-dessous,  l’urètre  se  présente  comme  une 
•mbre  fusiforme,  allongée,  dont  le  contour  posté¬ 
rieur  offre  une  convexité  plus  marquée  que  celle 
du  contour  antérieur,  et  qui,  est  constituée  par  le 
sinus  prostatique. 

Plus  bas  enfin,  au  voisinage  du  bulbe  et  venant 
se  confondre  avec  celui-ci,  l’image  urétrale  offre 
une  nouvelle  diminution  de  calibre  dans  la  por¬ 
tion  membraneuse,  au  niveau  du  sphincter  strié. 

La  figurer  donne  l’image  du  sujet  normal  exa¬ 
miné  par  voie  rétrograde  ;  elle  montre  la  portion 
pénienne  et  l’aspect  normal  de  dilatation  du 
bulbe  urétral,  en  même  temps  que  la  zone  d’ap¬ 
parence  rétrécie  qui  correspond  à  l’urètre  membra¬ 
neux  l’aspect  tout  à  fait  particulier  du  sinus  pros¬ 
tatique  avec  la  lacune  claire  par  la  saillie  du  veru 
montanmn  (qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  la 
bulle  d’air  pouvant  s’arrêter  ici,  plus  facilement 
encote  qu’en  aucun  autre  point  de  l’urètre,  au  cours 
de  l’injection)  et  la  portion  proximale  avec  l’abou¬ 
chement  vésical. 

Lorsque  l’on  ne  prend  pas  la  précaution,  que 
nous  avons  indiquée  comme  capitale,  de  pous¬ 
ser  l’injection  pendant  la  prise  de  la  radiographie, 
ou  lorsque,  pour  une  raison  quelconque,  l’on  ne 
cherche  à  obtenir  que  l’image  de  la  portion 
antérieure,  l’urètre  membraneux  et  prostatique 
se  trouve  à  peine  rempli  et  son  ombre  peut  même 
faire  totalement  défaut,  soit  par  suite  d’une  exagé- 
,  ration  de  la  tonicité  musculaire,  soit  par  suite  du 
plissement  de  la  muqueuse,  tandis  que  le  liquide, 
opaque,  qui  a  passé  dans  la  vessie,  dessine  le  bas- 
fond  de  celle-ci  qui  fournit  une  image  en  cuvette 
avec  un  prolongement  en  entonnoir  qui  corres¬ 
pond  au  col  vésical  et  au  sphincter  interne. 

Comme  nous  l’avons  indiqué  déjà  dans  la  par- 
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tie  technique,,  l’urétrographie  pendant  la  mic¬ 
tion  a  été  considérée  d’abord  comme  seule  ca¬ 
pable  de  fournir  cette  image  de  l’urètre  postérieur, 
et  la  figure  3  montre  l’aspect  obtenu  pendant 
cet  acte.  On  remarquera  la  contraction  vésicale 
et  le  relâchement  sphinctérien.  Mais,  outre  la 
netteté  moins  grande  des  clichés,  cette  technique 
ne  saurait  se  généraliser,  par  suite  de  la  difficulté, 
souvent  insurmontable,  qu’il  y  a  à  obtenir,  chez 
un  grand  nombre  de  sujets,  la  miction  sur  com¬ 
mande  et  dans  le  décubitus.  Indispensable  pour 
qui  veut  étudier  la  phj^siologie,  très  intéressante, 
de  la  miction,  cette  méthode  ne  présente  d’inté¬ 
rêt  que  dans  certains  cas  de  rétrécissement. 

La  technique  de  l’injection  continue  que  nous 
préconisons  permet  heureusement  d’obtenir  à 
coup  sûr  l’image  totale  et  de  montrer  parfaite¬ 
ment  les  derix  portions  de  l’urètre  antérieur  et 
irostérieur. 

La  brève  description  que  nous  venons  de  don¬ 
ner  permettra  de  s’orienter  au  milieu  des  images 
pathologiques. 

Urètre  pathologique. 

Toute  la  pathologie  de  l’urètre  se  prête  à  l’ex¬ 
ploration  radiologique,  comme  nous  le  montre¬ 
rons  avec  plus  de  détail  dans  la  monographie  que 
nous  publierons  prochainement  sur  ce  sujet. 
Nous  nous  contenterons  ici  d’en  résumer  les  indica¬ 
tions  principales,  en  insistant  un  peu  plus  sur  les 
renseignements  fournis  sur  l’état  de  la  portion 
prostatique  et,  directement  ou  indirectement,  sur 
l’état  de  la  prostate  elle-même,  sujet  assez  peu 
étudié  encore  et  qui  se  prête  à  de  nombreuses  et 
fréquentes  applications,  en'  raison  de  l’impor¬ 
tance  pratique  des  affections  de  la  prostate  d’une 
part  et  des  interventions  pratiquées  sur  cette 
glande,  de  l’autre. 

Anomalies  congénitales.  —  Dans  toutes  les 
anomalies  ou  malformations  congénitales  telles 
que  :  urètre  double,  canarrx  para-urétraux,  épi- 
spadias,  hypospadias,  etc.,  la  méthode  fournit 
facilement,  sans  danger  et  sans  douleur,  des  ren¬ 
seignements  le  plus  souvent  intéressants  et  par¬ 
fois  de  première  importance  surtout  avant  une 
intervention.  Elle  permet  à  l’occasion  de  décou¬ 
vrir  des  anomalies  cliniquement  insoupçonnées. 

Diverticules.  —  Il  en  sera  également  le  plus 
souvent  ainsi  pour  les  diverticules  congénitaux, 
inflammatoires  ou  traumatiques,  dont  nous  ap¬ 
prendrons  à  connaître  au  mieux  le  nombre,  la 
situation,  la  forme  et  les  dimensions.  Nous  appré¬ 
cierons  la  largeur  et  la  longueur  de  leur  communi¬ 
cation  avec  l’urètre  et  éventuellement  la  présence 
de  calculs  dans  leurs  cavités. 

Corps  étrangers.  Calculs.  —  Dans  la 
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recherche  ou  la  découverte  fortuite  des  corps 
étrangers,  ce  sont  les  règles  générales  d’opacité 
des  corps  aux  rayons  X  qui  serviront  de  base  aux 
constatations  faites.  On  n’oubliera  pas  qu’un 
examen  négatif  n’a  aucune  valeur  absolue.  Il  en 
sera  de  même  pour  les  concrétions  càlculeuses, 
assez  fréquentes,  le  sable  urinaire,  etc.  On  aura 
soin  toutefois,  dans  ces  cas,  d’employer  des 
liquides  opaques  suffisamment  dilués,  quélle 
qu’en  soit  la  nature,  pour  ne  pas  risquer  de  mas¬ 
quer  totalement  dans  leiu  opacité  massive 
l’image  du  corps  étranger.  Celui-ci  pourra  éventuel¬ 
lement  «fowwer  une  image  claire  avec  laquelle  on  ne 
confondra  pas  les  clartés  provenant  de  l’injection 
d’une  bulle  d’air  et  qui  peuvent  à  l’occasion 
prendre  des  aspects  rendant  la  méprise  relative¬ 
ment  facile. 

Rétrécissements  de  l’urètre.  ■ —  Il  n’est 
pas  une  autre  technique  qui  soit  capable  de  four¬ 
nir  des  renseignements  aussi  complets,  -aussi 
détaillés’ et  aussi  précis  quant  au  siège,  au  nombre, 
à  la  forme,  à  l’étendue,  et  au  degré  des  rétrécis¬ 
sements  de  l’urètre,  qu’ils  soient  congénitaux, 
traumatiques  ou  inflammatoires.  I^es  auteurs  du 
commencement  du  xix®  siècle  qui  ont  commencé 
à  étudier  les  rétrécissements  s’efforçaient,  par  des 
procédés  plus  ou  moins  ingénieux,  d’obtenir  le 
moulage  intérieur  de  la  zone  rétrécie,  et  les  figures 
qu’ils  nous  donnent  sont  intéressantes  et  ins¬ 
tructives;  mais,  sans  parler  des  difficultés  ou  même 
des  dangers  de  leurs  tecliniques,  les  résultats 
qufils  obtenaient  n’approchaient  pas  de  ceux  que 
l’urétrographie  fournit  aujourd’hui  si  aisément. 

Nous  en  distinguerons  deux  formes  principales, 
suivant  qu’ils  siègent  sur  l’urètre  antérieur  péno- 
scrotal  ou  sur  sa  portion  bulbaire. 

a.  Dans  les  premiers,  le  canal  est  rétréci  sur 
une  plus  ou  moins  grande  étendue,  parfois  sur 
toute  sa  longueur,  et'  peut  affecter  un  aspect  moni- 
liforme.  Dans  les  rétrécissements  blennorragiques, 
les  contours  sont  irréguliers,  avec,  dans  certains 
cas,  des  saillies,  des  dentelures  produites  par  des 
lacunes  de  Morgagni  et  les  glandes  de  Dittre. 

Des  rétrécissements  traumatiques  sont  le  plus 
souvent  courts,  en  virole,  localisés  au  siège  niême 
du 'traumatisme,  mais- ils  peuvent,  dans  quelques- 
cas,  être  très  étendus  (rétrécissements  trauma¬ 
tiques  -anciens  consécutifs  aux  vastes  décolle¬ 
ments  de  l’urètre,  aux  contusions  du  tissu -spon¬ 
gieux  avec  irifection).’Deurs  bords  sont  générale¬ 
ment  lisses  et  régilliers,  mais  les  lésions  se  com¬ 
pliquent  souvent  d’images  diverticulaires,  de  tra¬ 
jets -fistuleux  (lésions  osseuses  concomitantes). 

D’examen  radiograjihique  de  l’urètre  immédia¬ 
tement-après  le  traumatisme  semble  sansdanger, 
à  condition  d’injecter  ime  petite  quantité  dé 
liquide  (10  cenfiniètres -cubes),  d’employer  des 
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substances  ni  toxiques  ni  irritantes  et  d’user  des 
précautions  d’asepsie  les  plus  strictes.' Cet  examen 
extemporané  renseignera  sur  la  lésion,  son  siège, 
son  étendue,  son  extension  possible  au  tissu  voi¬ 
sin  et  sur  les  lésions  osseuses  concomitantes, 
et  fournira  des  renseignements,  précieux  pour  la 
conduite  du  traitement. 

b.  Rétrécissements  de  l’urètre  bulbaire. 
—  D’origine  le  plus  souvent  blennorragique,  ils 
occupent  le  bulbe  et  la  partie  voisine  de  l’urètre 
membraneux.  D’ordinaire,  ils  sont  peu  étendus, 
étroits  et  très  sinueux,  présentant  des  den¬ 
telures  et  une  lumière  parfois  excentrée.  On 
rencontre  souvent,  dans  ces  cas,  des  images  divcr- 
ticulaires  qui  répondent  à  des  fausses  routes,  le 
cathétérisme  étant  particulièrement  difficile  à 
cause  des  sinuosités  du  canal,  de  ses  coudures,  etc. 
Des  fausses  routes  ont  parfois  l’aspect  d’un  canal 
étroit  terminé  en  cul-de-sac  et  placé  -  parallèle¬ 
ment  à  l’urètre.  Elles  peuvent  être  multiples.  Il 
est  à  noter  que  les  rétrécissements  importants 
sont  localisés  à  l’urètre  spongieux, -pouvant  d’ail¬ 
leurs  s’étendre  à  la-partie  voisine  dé  burètre  mem¬ 
braneux  et  englober  le  sphincter  externe  (insuf¬ 
fisance).  Gn  sait,  par  contre,  l’extrême  rareté 
des  rétrécissements  serrés  de  l'urètre  postérieur. 

D’état  de  l'urètre  en  amont  de  la  sténose  dé¬ 
pend  essentiellement  de  l’état  de  la  muscula¬ 
ture  :  si  elle  est  normale  ou  hypertrophiée,  le 
canal -ne  sera  pas  modifié.  Il  se  dilatera  sile  tonus 
musculaire  s’affaiblit.  Rotstein  et  Ghaskina  ont 
particrÜièrement  insisté  sur  la  valeur  de  l'uré- 
trographie  pour  élucider  diverses  questions  de 
physiologie  pathologique  encore  litigieuses  parmi 
les -UTologistes  et  se  rapportant  justement  aux 
modifications  subies  par  l’urètre  au-dessus  et  au 
niveau  des  strictures. 

Da  perte  de  la  tonicité  se  manifestera  différem¬ 
ment  sui-vant  la  -modalité  d’examen  :  si  la  radio¬ 
graphie  est  prise  -à  la  fin  de  l’injection  opaque, 
on  constate  'la  stagnation  d’une  quantité  plus 
ou  moins  importante  de  liquide  dans  l’urètre 
postérieur.  'Si  l’examen  est  fait  -pendant  l’injec¬ 
tion  continue,  ou,  mieux  encore,  pendant  la  mic¬ 
tion, -la  dilatation  —  qui  est  souvent 'tardive  et 
peut  manquer- même  dans  des  cas  de  rétrécisse¬ 
ment  serré  — se  manifeste  d’abord  par  Délargis- 
semeüt  du  recessus  prostatique.  Au-dessous  dé  lui 
la  paroi  postérieure,  concave  -à  l'état  -normal, 
'devient  -rectiligne  ou  même  convexe  en  arrière, 
tandis  que  le-bord  antéfieur  de  b’urètre  -  prend,  lui 
aussi,  une  forme  convexe. -Puhl  considère  la -con¬ 
vexité  delà  paroi  postérieure  de  l’urètre  postérieur 
comme  le  signe  de  la  perte -de  la  tonicité  muscu¬ 
laire. 

D’accentuation  de  la  dilatation  -aboutit  a  la 
formation  'd-'une  cavité,  d-'une  poche 'sous-vési- 
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cale;  maiSj  comme  le  sphincter  externe  n’est  pas 
insuffisant,  il  n’y  a  pas  d’écoulement  de  gouttes 
d’urine  après  la  miction  ;  l’urètre  prostatique  di¬ 
laté  se  vide  à  la  fin  de  la  miction.  Par  contre,  si  le 
sphincter  externe  est  englobé  dans  un  rétrécisse¬ 
ment  bulbaire  et  par  suite  insuffisant,  une  incon¬ 
tinence  plus  ou  moins  accusée  s’établit.  Ce  symp¬ 
tôme  est  encore  plus  marqué  quand  l’urètre  pos¬ 
térieur  a  perdu  son  élasticité  (Puhl). 

Pour  l’étude  de  ces  dilatations,  la  méthode  de 
la  radiographie  au  cours  de  la  miction  pourrait  être 
préférable  à  la  méthode  par  injection  rétrograde. 

État  des  glandes  annexes  de  l’urètre 
postérieur.  —  ha  connaissance  de  l’état  de  ces 
glandes  est  de  la  plus  haute  importance  pour 
déceler,  préciser  et  traiter  la  plupart  des  compli¬ 
cations  des  rétrécissements,  traumatiques  ou 
non,  de  l’urètre. 

Ces  glandes  manifestent  radiologiquement  leur 
présence  par  l’apparition  d’images  diverticu- 
laires  (images  par  addition)  ou  canaliculaires  dont 
l’existence  et  l’importance  diagnostique  ont  été 
signalées  pour  la  première  fois  dans  l’impor¬ 
tant  article  de  Thévenot'et  Beaujeu  que  nous 
avons  signalé  déjà. 

Constituant  généralement  des  «  découvertes  » 
de  l’examen  radiologique,  d’autant  plus  inatten¬ 
dues  qu’elles  ne  s’accompagnent  bien  souvent 
d’aucune  symptomatologie  clinique  précise  sus¬ 
ceptible  de  faire  soupçonner  l’existence  d’un  pro¬ 
cessus  infectieux  péri-urétral  ou  prostatique, 
ces  images  présentent  un  intérêt  évident.  Elles 
nous  apportent  en  effet  la  preuve  de  l’existence  de 
certaines  complications  infectieuses  ascendantes 
et  nous  permettent  de  les  localiser,  c’est-à-dire 
de  les  traiter.  C’est  là  un  résultat  que  l’urétro- 
graphie  est  seule  à  nous  fournir. 

Eeur  apparition  est  due  tantôt  à  la  dilatation 
des  canaux  excréteurs  de  formations  péri-urétrales 
comme  les  glandes  de  Cowper,  de  Littré,  la  pros¬ 
tate  ou  les  vésicules  séminales,  et  tantôt  à  la  for¬ 
mation  de  cavernes  ou  de  cavernules  résultats  de 
l’ouverture  et  de  l’évacuation,  dans  l’urètre, 
d’abcès  prostatiques  latents  (blennorragie,  tuber¬ 
culose  prostatique,  etc.). 

Glandes  de  Cowper.  —  Apparaissent  dans 
la  région  du  sphincter  externe  sous  forme  de 
canaux  sinueux  un  peu  dilatés  en  massue  ou  en 
boule  à  leur  extrémité. 

Canaux  prostatiques.  —  Se  projettent  à  la 
partie  moyenne  et  supérieure  de  l’urètre  posté¬ 
rieur.  Canaux  plus  ou  moins  déliés,  sinueux, 
ramifiés  avec  des  extrémités  renflées.  Dans  quel¬ 
ques  cas  ils  occupent  toute  l’étendue  de  la  région 
prostatique  (Cf.  ce  que  nous  disons  plus  loin  de 
la  prostate). 

Canaux  éjaculateurs.  —  Canaux  symé¬ 
triques  partant  de  la  région  du  veru  montanum 
et  montant  presque  verticalement  vers  la  base  de 
la  vessie. 

Vésicules  séminales.  —  Parfois  injectées 
à  la  suite  de  l’urétrographie,  elles  ne  sont 
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le  plus  souvent  pas  visibles  sans  l’emploi  d’une 
technique  spéciale  dont  la  description  sortirait  du 
cadre  de  cet  article.  Contentons-nous  de  signaler 
que  la  présence  de  leur  image  donnera  lieu  par¬ 
fois  à  la  discussion  d’un  diagnostic  radiologique 
différentiel  entre  des  ombres  prostatiques  et 
séminales,  diagnostic  pour  l’établissement  duquel 
l’examen  du  couple  stéréoscopique  se  montrera 
avantageux. 

Cavités  prostatiques.  —  Dans  certains  cas, 
par  leur  forme  et  leur  volume,  les  ombres  ne 
paraissent  pas  faire  partie  des  voies  glandulaires, 
soit  que  celles-ci,  très  dilatées,  aient  perdu  leur 
forme  initiale,  soit  que  de  semblables  cavités 
aient  pris  naissance  dans  la  prostate.  Ce  sont  des 
ombres  arrondies,  parfois  volumineuses,  véri¬ 
tables  images  pseudo-diverticulaires. 

La  dilatation  des  canaux  glandulaires  et  la 
formation  de  cavités  se  rencontrent  le  plus  souvent 
à  la  suite  des  rétrécissements  de  l’urètre  antérieur. 
On  observera  des  modifications  analogues  à  la 
suite  d’infections  anciennes,  urétrales  ou  héma¬ 
togènes  constituant  alors  les  rétrécissements  par 
abcès  et  par  infiltration  {Ahzess  et  Infiltrationstrik- 
hiren  de  Praetopius).  Ce  sont'des  rétrécissements 
larges  de  l’urètre  postérieur  avec  perte  de  l’élas¬ 
ticité  des  parois  qui  s’accompagnent  de  troubles 
marqués  de  la  miction. 

On  observe  souvent,  comme  suite  à  ces  lésions 
de  l’urètre  postérieur  et  de  ses  glandes,  des  compli¬ 
cations  dont  l’importance  domine  le  tableau  cli¬ 
nique  et  laisse  dans  l’ombre  les  altérations  primi¬ 
tives.  Telles  sont  l’infection  avec  abcédation  et 
formation  de  fistules  périnéales,  rectales,  etc.,  le 
phlegmon  scrotal,  l’infection  ascendante  des  voies 
séminales  ou  l’infection  urinaire. 

Si  l’examen  radiologique  peut  nous  permettre 
de  rapporter  ces  accidents  à  leur  cause  véritable, 
il  faut  cependant  connaître  la  fragilité  parti¬ 
culière  de  tels  malades.  C’est  ainsi  que  nous  avons 
observé  dans  un  cas,  à  la  suite  de  l’exploration 
radiologique,  chez  un  sujet  âgé,  l’apparition  d’une 
orchite  unilatérale.  Il  faut  donc,  quand  on  sus¬ 
pecte  la  présence  de  telles  lésions,  se  montrer  très 
prudent,  limiter  l’exploration  au  strict  minimum 
et  ne  pas  faire  de  cathétérisme.  La  voie  veineuse 
(abrodil,  ténébryl,  etc.)  aurait  peut-être  ici  des 
indications  nettes. 

Fistules.  —  Il  est  inutile  d’insister  sur  les 
renseignements  multiples  que  cet  examen  peut 
fournir  en  dessinant  sur  le  cliché  les  trajets  des 
fistules  péniennes,  périnéales  ou  rectales.  Toute 
tentative  opératoire  devrait  être  précédée  d’une 
exploration  radiologique,  de  préférence  stéréosco¬ 
pique,  qui  permettrait  de  matérialiser  dans  l’es¬ 
pace  la  forme,  l’étendue,  les  rapports  anatomiques 
du  trajet  fistuleux.  Le  passage  éventuel  du  liquide 
opaque  dans  les  organes  voisins  montrerait  la 
communication  avec  la  vessie,  le  rectum,  etc.,  et 
la  perméabilité  plus  ou  moins  grande  du  trajet. 

Prostate.  —  Il  n’est  peut-être  pas  inutile 
d’insister  sur  la  valeur  des  renseignements  indi- 
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rects'que'l’uxétl'ographie  peut  nous  fournir:  en.ce  _ 
qui  concerne  les  dimensions,  la  forme  et  l'état  de 
la  prostate. 

Nous  rappellerons'  sommairement,  qu’à  l’état 
normal  et  par:  la  radiographié  simple,  c’ést-à-dire 
ne  comportant  aucun  artifice  de  technique  parti- 
cidier,  la  prostate  est  normalement  invisible; 
On  ne  constate  à  son  niveau  que' la 'présence  de 
concrétions  calcaires,  relativement  fréquentes  d'ail¬ 
leurs,  qui  peuvent  se  présenter,  tantôt  sous  la 
forme  de  calculs  prostatiques  vrais,,  tantôt  sous 
Informe  d’imprégnationi  calcaire  diffuse  marquant 
plus  ou  moins  régulièrement  la  .  présence  des  lobes 
prostatiques. 

Setd  l’examen  des  voies  urinaires  (vessie  et 
urètre)  pratiqué'  après  production  de  contrastes 
artificiels  éclaircissants  (insufflation  gazeuse)  ou 
obscurcissants  (hpiodol,.  collargol;  ténébryl,  etc.), 

permet  soit:de]voir'une  ombre  prostatique  directe, 
soit  de:- constater  .indirectement  par  des  déforma¬ 
tions  de  l'image  vésicale  ou  uxétrale,  les  anoma¬ 
lies  de  volume  ou  de  forme  de  la.  masse  prosta¬ 
tique  ou  d’une,  de  ses  parties. 

I/’hypertrophie  prostatique,  qui'  est  de'  beau¬ 
coup  d’ailleurs  la  plus  fréquente  et  la  plus  inté¬ 
ressante  au  point  de  vue  pratique  des  affections 
de  la  prostate,  détermine  des  modifications  impor¬ 
tantes  du  bas-fond  vésical  et  ded’urètre  postérieur. 

Le  bas-fond  vésical,  qui,  à  l’état  normal,  a.  une 
forme  régulièrement  conVexe,  en:  cuvette,  affecte 
une  forme  concave.  II.  est  déformé  et  surélevé, 
la  déformation  pouvant  être  symétrique  de  chaque' 
côté  du  col  vésical,  ou  bien  asymétrique  et  plus 
marquée  d’un  côté,  lors  du  développement  iné¬ 
gal  de  l’adénome  (scoliose  urétrale).  lorsqu’elle 
est  surtout  postérieure,  elle  traduit  le  volume  et  la 
forme  du  lobe  moyen. 

Cette  déformation  est.  régulièrement  arrondie; 
ce  qui  permet  parfois  de  la  distinguer  des  irré¬ 
gularités  du  cancer  prostatique;  En  arrière  de  la 
saillie  prostatique,  k'  liquide  opaque;  dessine  le 
bas-fond  rétro-trigonal. 

Dans  les  cas:  de  grosse  hjqDertrophie  à  dévelop¬ 
pement  endo  vésical,  on  observe  une  véritable 
image  lacunaire  da  fond  de  la-  vessie,  à.  bords  ré¬ 
guliers  et  progressivement  estompés,  centrée 
par  la  portion  proximale  de  l’urètre  prostatique 
qui  pénètre  plus  ou  moins  loin  dans  la  vessie,, 
suivant  le  degré  de  développement  de-  l’.adénome. 

Gomme  la  superposition  des  ombres  peut  mas¬ 
quer  les  déformations  du  basffond,  nous  -  préfé¬ 
rons,  dans  les  examens  de  la  prostate,,  employer 
lë”lipiodol  dilué  à  50  p.  100  dans  l’huile  d’ara¬ 
chide  stérilisée,  ou  mieux  le  ténébryl,  dont  l’opa¬ 
cité  est  un  peu  moindre  que  celle  du  lipiodol. 

Enfin  l’augmentation  du  volume  de  la  pros¬ 
tate 'retentit  naturellement  sur  l’urètre  dans  sa: 
traversée  glandulaire.  De  canal  est  allongé,  dévié 
et.  déformé. 

Da  longueur  de  l’urètre  postérieur;  mesurée 
par  la  distance  qui- sépare  le  bas-fond  vésical- du 
bulbe  urétral;  est  augmentée. 

Cet  allongement  sera  facilement  mesuré  en  cen¬ 


timètres'si  d’omprend  la  précaution-  avant  de' faire 
l’injection,  de. placer  dans  le  canal  une  sonde  uré¬ 
térale  opaque  dont  la  graduation,  nous  en  avons 
fait  l’expérience',  reste  facile' à'  lire'  sur  lès  radio¬ 
graphies  au  travers  du  liquide  injecté. 

De-  canal'  prend')  dans  le  sens  transversal)  sur 
une  étendue:  plus  ou  moins  grande,  une  forme 
concave  vers  Tun  ou  l’autre  côté;  parfois  sinueuse 
en  S,  en  spirale,  suivant' les- dispositions  anato¬ 
miques  de  la  tumeur.  Dans  les  h5qDertrophie& 
limitées  et'  prépondérantes-  du  lobe  médian,  nous 
avons  trouvé:  une  courbure  brusque  en  avant' de 
la'.partie  supérieure,  dû:  canal)  immédiatement  au- 
dessous  de  la  vessie. 

De  canal  peut'  être  aplati  dans  le  sens  trans¬ 
versal,  moulé  sur  la  saillie  de  la'  tumeur. 

Nous  avons  relevé  sur;  de  nombreuses  radio¬ 
graphies-un  aspect  très  spécial  de  l’urètre  posté-- 
rieur,  facile  à  étudier  sur  les  stéréographies  et 
qui  nous  semble;  particulier  à  l’augmentation 
de  volume  de  la.  prostate;  Pincé,  comme  entre 
deux  doigts,  par  le  rapprochement  des  «falaises»- 
prostatiques,  le  segment  intra  glandulaire  du 
conduit  est  aplati,  laminé  transversalement;  et  sa 
lumière  s’allonge  plus  ou  moins  dans-  le  sens 
antéro-postérieur.  Parfois  même,  quand'  la  pres¬ 
sion-  exercée  -  par  l’adénome  est  plus  marquée,  on 
peut  voir  apparaître  une  lacune  centrale  en  fu¬ 
seau;  D’autre  part,  il  se  forme  sur  la  paroi  pos¬ 
térieure  du  canal  un  pli  muqueux  allongé  qui 
occupe  la  place  de  la  saillie  montanale  et  la  dé¬ 
passe  en.  haut  et  en  bas.  Da. lumière  du'canal  prend 
ainsi,  sur. une  coupe  transversale,  une  forme  en  Y 
dont  le  pied;  plus  ou  moins  long,,  est  dirigé  en 
avant  et  dont  les  branches  sont  séparées  par  le- 
repli  muqueux  postérieur. 

De  calibre  de  l’urètre  dans  ses  segments  sous- 
vésical  et  membraneux  n’est  pas  intéressé  généra¬ 
lement,  mais  son  aspect  peut  être  modifié  chez 
les  malades  qui  ont.  recours  à  des  cathétérismes 
fréquents  et  surtout  chez  ceux  qui  sont  porteurs- 
d’une  sonde  à  demeure.  Dans  ce  dernier  cas,  l’urètre 
postérieur  apparaît  dilaté,  en  particuUer  dans  sa 
portion  membraneuse  (fig.  13). 

Dans  certains  cas  il  semble  comme  bifurqué, 
par  suite  de.  la'  saillie  intra-urétrale*  d’un  noyau 
hypertrophié.  Pour  avoir  une  notion  exacte  de  la. 
forme  de  l’urètre  postérieur,  il  est  utile;  de  faire 
alors  une  radiographie  en  incidence  antéro¬ 
postérieure  ou,  mieux  encore,  comme  nous;  le  pra¬ 
tiquons,  une  stéréoscopie:  en  position  oblique- qui: 
donne;  une  image  parfaite  en  relief  des  déforma¬ 
tions  urétrales.  et  facilite  singulièrement  leur  inter¬ 
prétation  souvent  délicate. 

Dans  le-  cancer  dè  la;  prostate,  au  début,  il  est 
impossible  de  différencier  radiologiquement  le 
cancer  de  rla  simple  hypertrophie.  On  fait  seule¬ 
ment  le  diagnostic  de  «  tumeur  prostatique  »; 

Quand  se  produit  l'infidtration  des  tissus  voi¬ 
sins,  l’image  est  de  plus  en  plus  déviée,  la.lacune' 
vésicale  ou  l’empreinte  sont  plus:  irrégulières:  Mais- 
le  diagnostic  reste  cependant:  délicat  et  dificile- 
le  plus  souvent. 
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Après  la.  prostatectomie  l’iirétrograpliie  nous 
renseigne-  sur  la  forme  et  les  dimensions  de  la 
càvité:  laissée  par  l’ablation  de  l’adénome. 

On  trouve  dans  ces  cas,  au-dessous  du  bas-fond 
vésical,  une  petite  loge  remplie  de  susbtance  opa¬ 
que,  à  contours  réguliers  et  qui  descend  jusque 
vers  la  partie  moyenne  de  l’urètre  postérieur. 

Nous  avons  rencontré  cette  image  dans  presque 
tous  les  cas  examinés.  Elle- semblé,  dans  la  majo¬ 
rité  d’entre  eux,  s’atténuer  graduellement. 

Il  est  nécessaire  d’insister  sur  l’utilité  de 
l’exploration  radiologique  post-opératoire  dans 
tous  les  cas  où  la  miction  normale  tarde  à,  se  rétSi- 
blir  ou  vient  à  être  troublée  secondairement. 
L’injection  opaque  perinettra,  le  plus  souvent, 
de  rapporter  la  gêne  à  une  cause  anatomique, 
soit  qu’il  s’agisse  d’un  rétrécissement  dé  l’urètre 
â  son  abouchement  dans  la  loge  prostatique,  d’une 
sténose  dé  celle-ci,  de  la  présence  d’un  diaphragme 
muqueux  vésico-prostatique,  soit  même  qu’elle 
résulte  d’une  extirpation  incomplète  de  l’adénome. 

Pour  Pantsch,  et  Breitlander;  la;  perte  de  subs¬ 
tance  créée  par  l’opération  disparaîtrait  si  rapide¬ 
ment  qu’elle  n’apparaîtrait  pas  sur  les  urétro- 
grafnmes. 

Ces  quelques  exemples  pris  parmi  les  plus 
fréquemment  rencontrés  dans  la  clinique  jour¬ 
nalière  nous  paraissent  montrer  suffisamment 
l’intérêt  de  l’urétrographie  pour  justifier  désor¬ 
mais  son  introduction  définitive  dans  la  pratique 
courante  et  pour  permettre  d’étendre  son  emploi 
à  l’étude  pré  et  post-opératoire  de  nombre  de  cas 
d’affections  de  la  prostate' et  des  diverses  glandes 
annexes  de  l’urètre. 


LA  TRADUCTION 
RADIOLOGIQUE  DES 
PROCESSUS  INTERSTITIELS 
ET  CORTICO-PLEURAUX 
DANS  LA  TUBEReULOSE 
PULMONAIRE  DE  L’ADULTE 

lo  Dt  Georges  OHAUMET 

Professeur,  àu  Val-de-Grâce. 

Depuis  quelques  années,  l’attention  est  attirée 
sur  un  dessin  finement  réticulé  que  présentent 
les  champs  pulmonaires  dans  certains  cas  chro¬ 
niques  de  tuberculose  et  aussi  dans  des  formes 
plus  banales.-  fibro  ou  ulcérorcaséeuses  à  leur 
début.  D’autfe  part,,  la  propagation  des  lésions, 
venant  du  hile  .a  fait.  Kobjet  .d’un  certain  nombre . 
de  travaux;.  Enfin,  sir  la  ootticorplexirite  est'une 
expression  pathologique  reconnue  des  cliniciens 
et  des  radiologues^  elle  n’est  pas  encore  consi¬ 


dérée  à  sa  juste  valeur,  certaines  modalités 
échappent  aux  uns  et  aux  autres,  c’est  pourquoi 
le  caractère  de  grande  fréquence  de  ce  processus 
n’a  pas  encore  été  suffisamment  apprécié.  Or  il 
nous  semble  que  les  faits  d’observation  ressor¬ 
tissant  aux  trois  notions  que  nous  venons  de  men¬ 
tionner  méritent  d’être  schématisés,  puis  rassem¬ 
blés  dans  une  vue  synthétique  qui  apporte  quel¬ 
ques  clartés  sur  le  début  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  de  l’adulte. 

Granulie  froide  et  tramite. 

Le  semis  hématogène  de  la  granulie  d’Empis  est 
déterminé  radiologiquement  par  un  grani-té  dont 
les  éléments,  de  densité  variable,  mais  ne  présen¬ 
tant  jamais  une  très  forte  opacité,  sont  arrondis, 
plus  ouinroins  serrés,  et  ont  pu  être  comparés  à 
des  grains  de  semoule  cuite.  La  même  apparence 
s’est  manifestée  à  Burnand  et  Sayé  dans  des  cas 
où  la  conservation  de  l’état  général,  l’évolution 
lente,  la  survie  des  sujets  allaient  à  l’encontre 
de  l’allure  clinique  habituelle  à  cette  affection 
aiguë  et  mortelle.  Us  décrivirent  en  conséquence 
une  granulie  froide.  Mais  Bezançon,  Duhamel  et 
Braun  firent  observer  que  si  on  examine  attenti¬ 
vement  les  radiographies  obtenues  dans  des  con¬ 
ditions  de  parfaite  netteté  sur  ces  malades,  on 
pouvait  se  rendre  compte  que  le  dessin  était  moins 
véritablement  granité  que  réticulaire,  constitué 
par  des  mailles  irrégulières  sur  un  fond  de  grisaille 
générale,  avec  des  groupements  de  nodules  pim 
tôt  allongés  et  disposés  en  corymbes  que  réelle- 
ment  arrondis  et  lenticulaires,  ces  nodules  re¬ 
présentant  pour  eux  des  îlots  de  lobulite  catar¬ 
rhale,  puis  fibreuse.  Le  titre  de  l’article  paru  en 
1927  sous  leur  signature  dans  le  Pams  médical  ; 
«  De  l’interprétation  de  l’aspect  granuleux  et  tra¬ 
béculaire  au  cours  de  certaines-  tuberculoses-  fi¬ 
breuses  hémoptoïques  »,  nous  renseigne  très  exacte¬ 
ment  sur  l'interprétation  qu’ils  tirent  de  la  double 
étude  clinique  et  radiolo^que.  Les  constatations 
que  nous  avons  pu'  faire- sur  des  cas  analogues 
nous  ont  permis  d'adopter,  dans  son  ensmnble, 
l’opinion  qui  s’y  trouve  exprimée. 

Il  s’agit  donc  pour  nous  d’une  forme  parti¬ 
culière  de  tuberculose;  conditionnant  une  fibrose 
interstitielle  d’emblée,  qui  se  traduit  radiologi¬ 
quement  par  ime  accentuation  anormale  de  la 
trame  ;  les  nodides  qu’on  observe  sont  des  granu¬ 
lations  virtuelles,  constituées  par  des  entrecroise^ 
ments  et  par  la  superposition:  dans  l’espace  des 
lignes  de  trame,  par  les.  nœuds  du  réseau.  Mais  il 
existe  aussi  de  véritables'  nodules,  qpi  peuvent 
correspondre  à-  des  amas  fibreux,  (sclérose  nodu¬ 
laire),  ces  nodules  étant  des  formations  scléreuses 
primitives  ou  secondaires  aux  îlots  de  lobulite 
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précédemment  signalés,  plutôt  qu’à  de  véritables 
granulations  folliculaires  comme  celles  de  la 
granulie  classique. 

La  granulie  froide  serait  donc  ime  pseudo- 
granulie.  Elle  guérit  ou  se  prolonge  chronique¬ 
ment  avec  les  mêmes  caractères  ou  se  transforme. 
Sa  transformation  est  le  fait  d’une  poussée  de 
granulie  aiguë  qui  emporte  le  malade  et  dont  les 
lésions  se  trouvent  alors  à  l’autopsie;  cette  ter¬ 
minaison  peut  d’ailleurs  être  celle  de  toute  tu¬ 
berculose.  Sa  transformation  s’opère  aussi  dans 
le  sens  d’une  réaction  exsudative.  On  observe  alors 
l’éclosion  de  taches  qui  ont  les  caractères  d’îlots 
broncho-pneumoniques  et  qui,  coïncidant  avec 
l’apparition  de  bacilles  de  Koch  dans  l’expec¬ 
toration,  signalent  le  début  d’une  évolution  dans 
le  sens  d’une  fibro  pu  ulcéro-caséeuse  banale  ;  la 
limitation,  la  généralisation  d’emblée  ou  extensive 
des  lésions  nouvelles  sont  en  rapport  avec  la 
valeur  de  la  défense  du  terrain,  en  général  médiocre 
à  ce  stade  puisqu’elle  a  permis  l’apparition  de 
foyers  actifs. 

Périlobulite. 

Laissons  de  côté  ces  cas  relativement  rares  de 
tramite  que  nous  avons  vus  ainsi  se  muer  en  lobu- 
lite,  pour  examiner  l’éclosion  des  foyers  pulmo¬ 
naires  chez  l’adulte  (nous  n’envisageons  pas  la 
tuberculose  ganglio-pulmonaire  de  l’enfant). 

Lorsque  des  signes  généraux  et  fonctionnels 
discrets,  en  dehors  bien  souvent  de  tout  signe 
stéthacoustique,font  incité  à  pratiquer  une  radio¬ 
graphie,  on  découvre  quelques  taches  floconneuses 
discrètes  dans  la  clarté  pulmonaire,  soit  à  l’extré¬ 
mité  d’arborisations  venues  du  hile,  de  préférence 
dans  la  région  sous-claviculaire  ou  à  la  base,  soit 
dans  la  région  parahilaire.  Or  leur  genèse  nous  a 
paru  être  la  suivante  ;  un  dessin  trabéculaire  ana¬ 
logue  à  celui  que  nous  avons  reconnu  dans  les 
tramites,  mais  aux  lignes  plus  larges  et  plus  floues; 
l’empâtement  qui  en  résulte  se  complète  d’une 
grisaille  qui  dénote  le  processus  catarrhal  intra- 
alvéolaire.  Celle-ci  s’accuse  jusqu’à  abolir  la  trace 
des  travées  qui  l’ont  précédée  et  qu’on  retrouve 
à  la  périphérie  des  foyers  ;  l’extension  de  la  réac¬ 
tion  exsudative  propagera  le  halo  de  la  tache  flo¬ 
conneuse  sur  cette  zone  réticulée,  pendant  que 
le  centre  s’opacifie  par  suite  de  la  splénisation 
et  de  la  caséification  ou  de  la  fibrose.  La  résorp¬ 
tion  peut  s’effectuer  dans  les  cas  heureux,  laissant 
comme  trace  une  ébauche  de  lacis  relié  aux  tra¬ 
vées  qui  vont  au  hile.  Évidemment,  au  cours  de 
cette  évolution,  l’auscultation  se  montre  positive. 
Si  l’on  veut  bien  examiner  les  bonnes  radiogra- 
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phies  de  sujets  atteints  de  tuberculose  active,  on 
reconnaîtra  dans  la  majorité  des  cas  cet  aspect 
des  lignes  de  structure.  Telle  est  la  périlobulite  du 
professeur  Sergent  qui  écrit  :  «  La  tramite  généra¬ 
lisée  de  Bezançon  et  de  Braim  traduit  le  proces¬ 
sus  qu’on  pourrait  dire  constructeur  des  formes 
lentes,  fibreuses,  de  la  tuberculose  pulmonaire; 
la  périlobulite  partielle,  plus  ou  moins  étendue, 
n’implique  pas  nécessairement  la  même  significa¬ 
tion  anatomo-clinique.  »  Il  s’agirait  essentielle¬ 
ment  d’un  engorgement  lymphatique  par  lequel 
se  ferait  la  propagation  du  virus  ;  nous  y  ajoute¬ 
rons  la  possibilité  d’une  hyperplasie  lymphoïde. 
Mais,  de  toute  façon,  cette  analyse  minutieuse  des 
images  rendue  possible  par  les  perfectionnements 
de  la  technique  radiographique  est  à  l’encontre 
de  la  bronchio-alvéolite  considérée  comme  le 
processus  général  d’invasion  du  parenchyme. 

Cortico-pleurites. 

La  zone  corticale  du  poumon  peut  être  le  siège 
d’atteintes  tuberculeuses  qui  prêtent  à  quelques 
remarques  intéressantes.  Leurs  localisations  de 
prédilection  sont  le  sommet,  la  zone  juxtadia- 
phragmatique,  et  les  scissures.  Or  la  forme  apicale 
paraît  présenter  une  médiocre  tendance  extensive 
et  demeurer  fréquemment  à  l’état  de  cortico-pleu- 
rite  limitée  ;  les  deux  autres  échappent  le  plus 
souvent  à  l’investigation  clinique  ;  seul  le  proces¬ 
sus  de  cortico-scissurite  donne  à  l’oreille  des  signes 
discrets  perceptibles  sous  l’aisselle,  quand  il 
intéresse  la  périphérie,  les  lèvres  de  la  scissure  ; 
mais  dans  l’invasion  ultérieure  du  parenchyme, 
le  début  cortical  reste  ignoré.  Pour  ces  raisons, 
sans  doute,  les  cliniciens  n’ont  pas  fait  à  ces  ma¬ 
nifestations  pleuro-pulmonaires  la  place  qu’elles 
méritent.  La  radiologie  peut  seule  les  mettre  en 
valeur,  mais  elle  n’a  pas  encore  accordé  à  toutes 
droit  de  cité. 

La  cortico-pleurite  apicale  se  manifeste 
sous  la  forme  d’une  bordure  opaque  qui  souligne 
le  dôme  pulmonaire,  celui-ci  se  projetant  en  géné¬ 
ral  dans  le  deuxième  espace  intercostal  postérieur 
qui  représente  pour  nous  la  partie  culminante  de 
la  clarté  du  poumon.  Cette  bordure  en  arc  est 
accolée  au  bord  inférieur  de  la  côte  sus-jacente. 
Elle  représente  la  coupe  optique  d’une  pachy¬ 
pleurite  du  sommet  accompagnée  ou  non  d’une 
densification  du  cortex  pulmonaire.  Nous  ne  pou¬ 
vons  dissocier  ce  qui  revient  au  poumon  et  à  la 
plèvre,  mais  la  participation  parenchymateuse 
s’accuse  d’une  façon  certaine  par  des  rugosités, 
des  bourgeons,  parfois  par  des  noyaux  qui  s’in¬ 
dividualisent  au  voisiüage  immédiat  de  cette 
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bande  apicale;  des  taches  de  même  nature  peu¬ 
vent  parsemer  le  champ  sous-jacent.  Il  est  des 
cas  où  la  bordure  dense  envoie  vers  le  bas  une 
pointe  à  laquelle  aboutit  une  des  lignes  rayon¬ 
nantes  émanées  du  hile  :  c’est  la  traduction  d’une 
sclérose  péribronchique  ou  périvasculaire  en 
liaison  avec  une  organisation  fibreuse  des  cloisons 
interlobaires,  de  la  nappe  sous-jacente  au  feuil- 


Pleurite  et  cortico-pleurite  apicale. 

I,a  bordure  dense  du  dôme  apical  est  indiquée  en  hachures 
(fig.  i). 

a,  Pleurite  avec  noyaux  corticaux  adjacents  ;  —  b,  pleu¬ 
rite  avec  noyaux  corticaux  et  sous-corticaux  ;  —  c,  pleurite 
apicale  en  communication  avecle  hile  par  destractus  fibreux 
péribroncho-vasculaires  ;  —  d,  pleurite  apicale,  propagation 
d’une  pleurésie  de  la  grande  cavité  par  l’intermédiaire  d’une 
bordure  axillaire. 

let  viscéral  et  enfin  de  la  plèvre  elle-même  sym- 
physée.  hes  mêmes  travées  opaques  sont  l’amorce 
des  brides  d’adhérence  qui  limitent  le  collapsus 
dans  le  pneumothorax  artificiel  ;  elles  sont  l’équi¬ 
valent  des  images  de  cordages  que  l’on  voit  se 
diriger  du  hile  vers  le  diaphragme  qu’elles  atti¬ 
rent,  festonnent  et  angulent.  Une  telle  apparence 
représente  la  séquelle  d’un  ancien  processus  inter¬ 
stitiel,  alors  que  les  taches  plus  ou  moins  distinctes 
de  la  bordure,  que  nous  signalions  précédemment, 
sont  l’indice  d’un  processus  interlobulaire  corti¬ 
cal  actif  ou  éteint  selon  les  cas. 

Ua  bande  apicale  peut  être  purement  pleurale, 
on  en  a  la  preuve  dans  les  cas  où  elle  n’est  que 
la  continuation  de  la  bande  pariétale  axillaire 
qui,  elle-même,  s’unit  à  l’opacité  basale  d’rme 
pleurésie  de  la  grande  cavité. 

Quant  aux  cas  intermédiaires  où  l’on  n’observe 


ni  la  propagation  d’un  simple  épaississement 
pleural,  ni  l’existence  d’opacités  parenchymateuses 
juxtaposées,  on  peut  admettre  que,  la  plupart  du 
temps,  le  poumon  et  la  séreuse  sont  intéressés. 

De  toute  façon,  la  réalité  radiologique  de  la 
pleurite  et  de  la  cortico-pleurite  ne  peut  être  mise 
en  doute.  Elle  ne  peut  être  confondue  avec  aucune 
formation  anatomique,  si  ce  n’est  avec  le  petit 
prolongement  lamellaire,  effilé  du  bord  inférieur 
de  la  deuxième  côte  qu’on  rencontre  parfois  sur 
un  court  segment  de  cet  os,  beaucoup  moins  accusé 
et  constant  que  sur  les  côtes  moyennes.  Il  suf¬ 
fit  d’être  averti  pour  éviter  cette  cause  d’erreur. 
Il  est  certain  que  l’apparence  radiologique  en 
question  représente  non  pas  seulement  un  proces¬ 
sus  actif,  mais  toutes  les  modifications  scléreuses, 
séquelles  d’atteintes  passées  ;  aussi  les  signes 
fournis  par  l’auscultation  sont-ils  minimes  :  un 
peu  de  submatitié  et  de  diminution  de  la  respira¬ 
tion  bien  souvent.  Ce  n’est  pas  une  raison  pour 
refuser  d’admettre  cette  donnée  dont  l’anato- 


Cortico-pleurite  diaphragmatique  eu  connexion  avec  un 
empâtement  des  lignes  broncho-vasculaires  (fig.  2). 

mie  pathologique  nous  indique  la  fréquence  sotié' 
forme  de  lésion  cicatricielle  avec  adhérences  et 
épaississement  pleural.  Nous  l’avions  signalée, 
sans  insister,  dans  la  Science  médicale  pratique 
du  jer  octobre  1929,  et  la  démonstration  que 
nous  fîmes  le  ii  mars  1930  à  la  Société  de  radio¬ 
logie  suscita  des  critiques  et  rencontra  l’incré¬ 
dulité;  l’école  viennoise  (Fleischner,  A.' Kôhler) 
reconnaît  explicitement  l’existence  de  ce  signe 
radiologique. 

Il  n’est  guère  possible  de  nier  la  pleurite  dia¬ 
phragmatique  parce  qu’elle  se  traduit,  à  son 
stade  d’organisation  symphysaire,  par  des  angu¬ 
lations,  des  franges,  une  déformation  en  toit  de  la 
coupole.  Il  n’est  nullement  question  ici  de  reli¬ 
quats  de  pleurésie  de  la  grande  cavité  qui  ont  leur 
rnaximum  d’intensité  au  niveau  des  sinus  costo- 
diaphragmatiques  ;  les  localisations  dont  il  s’agit 
présentement  sont  internes,  paramédianes  ;  elles 
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ont  en  relation  avec  les  tractus  hilaires  qui  sem¬ 
blent  s’attacher  sur  le  dôme  diaphragmatique 
et  l’attirer.  C’est  là  l’expression  radiologique  de 
la  propagation  d’une  fibrose  pulmonaire  inter¬ 
stitielle,  nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  la 
fréquence  des  festons  diaphragmatiques  dans  la 
tramite  de  Bezançon  et  Braun  signalée  par  ces 
auteurs  mêmes.  Mais  la  nature  peut  en  être  cica¬ 
tricielle  et  succéder  à  un  foyer  juxtadiaphrag- 
matique;ce  dernier,  pendant  son  évolution,  donne 
alors  un  flou  du  contour  limité  sur  un  segment  de 


Fe.sloiis  du  diajihragnie  on  relation  avec  un  ijroccssns  de 
fibrose  iitribroncho-vaseninire  (fig.  3). 

la  coupole,  irn  petit  empâtement  sus-jacent  où 
viennent  s’élargir  et  se  diffuser  quelques  images 
broncho-vasculaires  ;  parfois  il  s’élève  en  direction 
du  hile,  le  long  de  ses  branches,  il  obscurcit  le 
sinus  costo-diaphragmatique  et  l’espace  intervas- 
culo-cardiaque  ;  enfin  tous  les  degrés  existent 
entre  la  cortico-pleurite  basale  et  l’infiltration 
sous-hilaire  c^ue  nous  envisagerons  plus  loin. 

Ba  plèvre  scissurale  et  le  cortex  pulmonaire 
adjacent  présentent  une  importance  toute-  spé¬ 
ciale  pour  deux  raisons  ;  la  première  est  l’éten¬ 
due  de  la  superficie  réalisée  par  la  somme  de 
tous  les  interlobes  dont  chacun  pourra  en  outre 
être  le  point  de  départ  de  lésions  parenchyma¬ 
teuses  sur  l’une  ou  l’autre  de  ses  faces  ;  la  seconde 
consiste  dans  le  rapport  de  chaque  scissure  avec 
la  région  hilaire  ;  nous  tirerons  les  conséquences 
de  cette  relation  topographique. 

Parmi  les  ombres  radiologiques  ressortissant 
à  une  atteinte  scissurale,  une  seule  est  couram¬ 
ment  mise  en  valeur  ;  c’est  celle  qui  traduit  un 
processus  de  la  scissure  supérieure  droite.  Ba 
cause  de  cette  prédilection  est  aisée  à  comprendre  ; 
le  plan  de  cette  scissure  est  sensiblement  hori¬ 
zontal,  de  telle  sorte  qu’en  projection  frontale, 
c’est-à-dire  sur  le  sujet  examiné  de  face,  sa  densi¬ 
fication  affecte  ime  disposition  en  bande  horizon¬ 
tale,  parce  que  la  nappe  de  pachypleurite  y  est  vue 
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en  coupe  optic|ue.  Be  degré  le  plus  atténué  de 
l’atteinte  pleurale  est  représenté  sur  les  bons 
clichés  par  une  ligne  très  fine,  comme  un  cheveu 
qui  coupe  transversalement  l'hémithorax  droit 
un  peu  au-dessus  de  la  partie  moyenne  du  champ 
pulmonaire  ;  c’est  un’e  réaction  minime,  une  lé¬ 
gère  tuméfaction  exsudative,  un  accolement 


Projection  des  scissures  sur  la  paroi  latérale  de  l’hémitho- 
rax  droit  (fig.  4). 

I,es  première,  onzième  et  douzième  cotes  ont  seules  été 
re])résentées. 

S,  Source  de  rayons  ;  — -  Sli,  scissure  horizontale  ;  —  .So, 
scissure  oblique  ;  —  J>,  limite  inférieure  du  poumon  ;  — 
PI,  sinus  pleural  costo-diaphragmaticiue;  —  R,  coupe  de 
l’écran  ou  du  film. 

On  se  rend  compte  que  la  jrrojectiou  de  la  grande  scissure 
obliijuc  couvre  sur  l’écran  une  surface  étendue  dont  la  hau¬ 
teur  est  AC,  alors  que  la  hauteur  de  la  scissure  horizontale 
est  représentée  par  AB. 

cantonné  aux  lèvres  de  l’interligne,  très  près  du 
film,  d’où  sa  parfaite  netteté.  Ba  même  direction 
linéaire  sert  de  limite  aux  opacités  plus  ou  moins 
homogènes  du  tiers  supérieur  du  champ  pulmo¬ 
naire  qui  correspond  aux  lobites  supérieures  ;  mais 
lorsqu’une  évolution  scléreuse  a  affirmé  à  ce  ni¬ 
veau  sa  tendance  rétractile,  la  ligne  scissurale  se 
déplace,  devenant  oblique  en  haut  et  en  dehors, 
en  même  temps  que  le  sommet  se  rétrécit  et  que  le 
médiastin  est  dévié.  Pour  en  revenir  à  notre  sujet, 
l’épaisseur  de  la  bande  opaque  est  corrélative 
de  l’importance  de  la  pachypleurite  ;  l’imprécision 
des  contours  avec  des  flocons  adjacents  ou  un  réti¬ 
culum  de  périlobulite  dénote  l’atteinte  du  pou¬ 
mon,  le  plus  fréquemment  celle-ci  ne  se  produit 
que  sur  une  face  de  la  scissure,  dans  le  lobe  supé¬ 
rieur  ou  le  lobe  moyen  :  alors  on  observe  dans  la 
clarté  pulmonaire  une  tache  discrète  nettement 
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limitée  du  côté  de  la  frontière  scissurale,  estom¬ 
pée  au  contraire  du  côté  du  lobe  envahi. 

Une  modalité  très  remarquable  de  scissurite 
est  réalisée  par  une  opacité  triangulaire  juxta¬ 
hilaire,  à  base  interne  et  à  pointe  allongée  dirigée 
vers  l’aisselle  ;  la  précision  des  contours  est  liée 


Processus  intéressant  la  petite  scissure  droite  (fig.  5). 
a,  ygnede  pleurite  scissurale  horizontale  ;  —  b,  foyer  limité 
de  cortico-scissurite  du  lobe  moyen  ;  —  c,  triangle  opaque 
de  cortico-pleurite  médiastino-scissural. 

à  l’intégrité  plus  ou  moins  conservée  du  cortex 
voisin. 

Il  est  à  présumer  que  la  région  interlobaire 
supérieure  droite  n’a  pas  le  privilège  des  faits 


Projection  de  la  périphérie  des  scissures  sur  l’image  thora¬ 
cique  de  face  (marquée  par  une  ligne  de  croix)  (fig.  6). 
1,’mterlobe  oblique  se  projette  à  droite  et  à  gauche,  sur 
une  aire  limitée  par  une  courbe  à  concavité  interne  qui  laisse 
libres  le  sommet  et  la  région  du  sinus  costo-diaphragmatique. 

I,a  scissure  horizontale  présente  une  direction  linéaire 
horizontale  traversant  le  champ  pulmonaire  droit. 

pathologiques  que  nous-  venons  de  schématiser. 
Seulement  la  radiographie  de  face  ne  peut  pas  les 
mettre  en  évidence.  Ues  scissures  obliques,  en 
raison  même  de  leur  direction,  se  projettent  en 
nappe  sur  le  film  et  non  linéairement;  l’aire  tho¬ 


racique  qui  leur  correspond,  variant  légèrement 
suivant  la  position  plus  ou  moins  élevée  de  l’am¬ 
poule,  présente  une  topographie  que  reproduit 
le  dessin  ci- joint  inspiré  de  Sergent  et  de  ses 
collaborateurs. 

La  pachypleurite  interlobaire  entraîne  donc 
dans  ces  conditions  une  ombre  qui  respecte  le 
sommet  et  la  partie  inféro-externe  des  champs 
pulmonaires  ;  les  foyers  corticaux  juxta-scissuraux 


I,c  cône  de  rayons  étale  sur  l'écran  la  lame  cortico-pleurale 
qui  donne,  sur  l’image  de  face,  une  ombre'étendue  légère¬ 
ment  pommelée  (voir  fig.  8). 

donnent  des  taches  cotonneuses,  pommelées, 
plus  ou  moins  densesselon  le  stade  évolutif,  qui 
peuvent  en  imposer  pour  une  infiltration  plus 
massive,  étant  donnée  l’étendue  qu’ils  recouvrent. 
Enfin  la  poussée  interlobaire  à  base  médiastinale 


Cortico-pleurite  de  la  grande  scissure  droite  (face) 

(fig.  8). 

qui  se  traduit  par  le  triangle  que  nous  décrivions 
plus  haut  lorsqu’elle  intéresse  la  petite  scissure 
droite  horizontale,  produit  ici  un  empâtement 
péri-hilaire  qui  envahit  la  plage  moyenne  ;  la 
teinte  est  d’autant  moins  homogène  que  le  paren¬ 
chyme  lui-même  est  intéressé. 

JLa  signification  exacte  de  ces  images  radiolo¬ 
giques  ne  peut  être  révélée  que  par  les  vues  laté-  ' 
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raies.  Le  profil  exact,  trop  peu  usité  et  dont  Didiée 
a  montré  à  la  Société  de  radiologie  médicale  les 
fécond.s  enseignements,  apporte  des  précisions 


Plcurite  nicdiastino-scissuralc  de  la  scissure  obliiiiie  vue  de 

face  ;  elle  se  présetite  comme  un  voile  hilaire  qui  envahit 

convaincantes  sur  tout  ce  C|ui  a  trait  à  la  distri¬ 
bution  lobaire  des  lésions. 

1-es  relations  des  lésions  tuberculeuses 
du  parenchyme  avec  le  hile. 

On  sait  que  chez  l’enfant  la  tuberculose  est 
essentiellement  ganglio-liilaire  ;  elle  devient 
ganglio-pulmonaire  quand  le  processus  s’étend. 
Nous  laisserons  de  côté  toute  considération  sur  la 
primo-infection,  hormis  celle-ci  :  la  guérison  cli¬ 
nique  s’opère  avec  une  réaction  lîbro-calcaire  qui 
emprisonne  l’agent  pathogène  dans  ses  repaires 
ganglionnaires  d’où  il  pourra  s’évader  par  la  suite 
sous  l’influence  d’une  cause  occasionnelle  ;  de 
sorte  que  la  guérison  de  la  maladie  n’est  qu’un 
assoupissement  et  que  la  tuberculose  de  l’adulte 
n’est  autre  chose  qu’un  réveil,  sauf  exception  ; 
survenant  sur  ufi  terrain  qui  n’est  plus  vierge, 
l’affection  n’offre  pas  la  même  allure  que  chez 
l’enfant,  l’adénopathie  à  tendance  caséifiante  ne 
s’observe  pas,  peut-être  à  cause  des  transforma¬ 
tions  scléreuses  subies  antérieurement  par  les 
ganglions. 

Telle  est,  brièvement  rappelée,  la  conception 
actuelle. 

Les  deux  faits  capitaux  :  1°  absence  d’hyper¬ 
trophie  ganglionnaire,  2°  point  de  départ  hilaire 
de  la  réinfection,  ont  été  inégalement  mis  en  lu¬ 
mière  du  point  de  vue  radiologique. 

Depuis  que  l’analyse  des  images  hilaires  nous 
est  devenue  familière  grâce  aux  travaux  de  Del- 
herm,  Duliem,  Chaperon,  etc.,  nous  savons  en 
retrouver  les  constituants  normaux,  principale¬ 
ment  vasculaires,  et  nousneparlons  plus  d’ombres 
ganglionnaires  qu’à  bon  escient.  Les  radiogra- 
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phies  ne  font  que  confirmer  leur  absence  habi¬ 
tuelle  chez  l’adulte  tuberculeux. 

Par  contre,  le  point  de  déjjart  hilaire  des  lésions 
parenchymateuses  n’a  sollicité  l’attention  que 
dans  ces  dernières  années,  et  il  ne  nous  a  pas  paru 
que  le  caractère  de  généralité  de  cette -invasion 
ait  été  apprécié  comme  il  convient.  Nous  avons 
exposé  cette  question  en  1929  au  Congrès  de 
l’Association  française  pour  l’avancement  des 
sciences  (i )  avec  des  documents  radiographiques  c[ue 
nous  ne  pouvons  reproduire  ici.  Dans  un  premier 
groupe  de  faits,  des  foyers  centraux  se  manifestent 
sous  forme  d’une  ombre  diffuse  qui  se  confond 
avec  l’image  vasculaire  hilaire  normale  dont  elle 
empâte  un  segment  pour  s’étendre  d’autre  part 
daus  le  champ  pulmonaire  ;  cette  ombre  est  sus- 
hilaire,  juxta-hilaire  ou  sous-hilaire  ;  la  région 
sous-claviculaire,  la  plage  pulmonaire  moyenne 
ou  la  base  sont  envahies  selon  les  cas  ;  la  zone 
d’extension  est  floconneuse,  on  peut  y  déceler  la 
structure  floue  de  périlobulite. 

Due  certaine  localisation  sus-hilaire  droite 
comporte  une  signification  particulière.  De  teinte 
accusée,  elle  affecte  une  forme  en  triangle  dont  la 
pointe  externe  s’avance  vers  la  ligne  axillaire  : 
c’est  la  médiastino-scissurite  dont  nous  avons 
parlé,  compliquée  d’une  atteinte  du  parenchyme 
voisin  dont  le  flou  ou  les  pommelures  révéleront 
l’importance.  Elle  nous  servira  de  transition  avec 
les  faits  suivants  :  en  effet,  le  même  processus 
peut  régner  dans  les  scissures  obliques  et  il  donne 
forcément  une  image  en  nappe  sur  la  vue  fron¬ 
tale  ;  c’est  uii  voile  plus  étendu  d’emblée  que  l’em¬ 
pâtement  parenchymateux  juxta-hilaire  ;  dans 
cette  ombre,  apparaissent  des  taches  floconneuses 
qui  peuvent  naître  loin  du  hile  et  dont  le  profil 
seul  révèle  la  nature  cortico-scissurale  ;  le  début 
de  tout  cela  a  été  médiastino-interlobaire. 

La  propagation  de  la  condensation  pulmonaire, 
la  confluence  des  îlots  pneumoniques  et  leur  es¬ 
saimage,  la  caséification  et  la  tendance  ulcéreuse, 
la  fibrose  réactionnelle,  tout  ce  qui  constitue 
l’évolution  extensive  des  lésions  accentue  et 
transforme  le  tableau  primitif  au  point  d’en  faire 
oublier  et  ignorer  même  l’origine. 

Inversement,  les  apparences  pathologiques  peu¬ 
vent  s’atténuer  et  même  disparaître.  Ce  net¬ 
toyage  radiologique  s’observe  dans  des  processus 
inflammatoires  subaigus,  de  type  spléno-pneu- 
monique',  représentant  peut-être  une  réaction 
oedémateuse  étendue  à  un  foyer  minime,  ou  bien 
encore  une  congestion  non  tuberculeuse  comme 
Rieux  semble  l’avoir  prouvé  ;  il  s’observe  encore 

(  ij  lu  Journal  de  radiologie  et  d’électrologie,  janvier  1930. 
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dans  des  lames  très  peu  importantes  de  cortico- 
jdenrite  interlobaire  oblique  dont  letalement  en 
vue  de  face  en  imposait  pour  une  atteinte  pro¬ 
fonde  et  qui  guérit  en  quelques  mois. 

Que  l’envahissement  du  parenchyme  se  montre 
d’emblée  juxta-h'ilaire  ou  se  produise  par  l’inter¬ 
médiaire  d’une  cortico-scissurite  paramédiasti¬ 
nale,  son  point  de  départ  échappe  rarement  à 
l’examen. 

Au  contraire,  l’apirarition  de  lésions  apicales 
est  souvent  le  résultat  d’un  processus  en  général 
méconnu.  Depuis  plusieurs  années  que  notre 
attention  s’est  portée  sur  lui,  il  nous  semble  cor- 
resjrondre  à  la  majorité  des  cas  de  bacillose  pul¬ 
monaire  de  réinfection,  celle  dont  nous  surprenons 
le  début  chez  les  jeunes  soldats,  par  exemple. 

Il  s’agit  des  arborescences  intercléido-hilaires 
ou  densifications  péribroncho-vasculaires,  la  dis¬ 
crimination  entre  bronches  et  vaisseaux  étant 
fréquemment  impossible. 

C’est  à  gauche  que  le  phénomène  s’observe 
dans  sa  pureté  et  se  trouve  plus  aisément  dis¬ 
cernable,  parce  que  le  bouquet  de  vaisseaux  et  de 
bronches  destiné  au  lobe  supérieur  est  mieux 
individualisé  ;  à  droite,  au  contraire,  les  ramifica¬ 
tions  destinées  au  lobe  moyen  tendent  à  se  con¬ 
fondre  avec  le  pied  du  pinceau  qui  se  dirige  vers 
le  sommet,  un  plus  large  éventail  répartit  les 
canaux  aux  trois  lobes. 

A  l’état  normal,  quelques  lignes  discrètes  in¬ 
diquent  la  direction  de  ces  organes.  Mais  il  arrive 
que  les  travées  multiples  se  dessinent  plus  ou 
moins  nettes,  plus  ou  moins  épaisses  et  floues  ; 
elles  s’élèvent  du  hile  pour  épanouir  leur  gerbe 
sous  la  clavicule  et  là  s’ébauchent  secondaire¬ 
ment  des-  taches  ouatées,  de  la  dimension  d’un 
grain  dç  blé  ou  d’un  pois,  qui  sont  comme  des 
fruits  suspendus  à  des  branches  ;  on  peut  recon¬ 
naître  parfois  à  l’origine  de  ces  taches  et  sur  leurs 
confins,  la  structure  réticulée  de  périlobulite 
(Sergant). 

Dans  certains  cas,  les  images  broncho-vascu¬ 
laires  forment  un  faisceau  dense,  massif,  obscur¬ 
cissant  le  parenchyme  environnant  en  une  zone 
marbrée  qui  pousse  vers  le  sommet  ;  des  clartés 
bronchiques  s’y  dessinent.  D’autres  fois,  le  trajet 
des  canaux  empâtés  est  flanqué  de  taches  nodu¬ 
laires. 

Par  la  suite,  l’essaimage  s’accentue  et  lesponi- 
melures  s’étendent,  masquant  les  tramées  ori¬ 
ginelles  ;  ces  dernières,  d’ailleurs,  peuvent  s’at¬ 
ténuer  et  les  taches  du  sommet  évoluent  pour  leur 
propre  compte.  Si  on  examine  les  malades  à  ce 
stade  seulement  où  les  lésions  sont  audibles,  l’ori¬ 
gine  apicale  semble,  à  tort,  ne  pas  faire  de  doute  ; 


celles-ci  peuvent  se  cicatriser  sous  forme  de  tache.S 
denses  et  bien  délimitées  en  même  temps  que  les 
traits  intercléido-hilaires  deviennent  nets  sans 
diffusion . 

Des  lignes  pathologiques  issues  du  hile  ont  été 
signalées  par  beaucoup  d’auteurs  :  A.ssmann  a 
reconnu  leur  valeur  comme  signes  de  début  ;  en 
France,  Renard  dans  sa  thèse  (Paris,  1928) 
•décrit  cette  forme  d’invasion  à  côté  des  lésions 
massives  para-hilaires  que  nous  avons  mention¬ 
nées  et  du  triangle  d’opacité  scissurale  supérieure 
droite  (lors  dé  notre  communication  de  192g,  nous 
ignorions  ce  travail  très  intéressant)  ;  .Sergent 
et  ses  collaborateurs  écrivent  dans  leur  récent 
ouvrage  à  propos  des  images  arborescentes  : 
«  Signalons  l’importance  des  images  à  point  de 
départ  hilaire  qui,  dessinant  en  quelque  sorte 
la  trame  du  poumon  et  desespaces  périlobulaires, 
semblent  indiquer  la  voie  interstitielle  suivie 
par  le  processus  de  tuberculisation.  »  Cette  con¬ 
clusion  était  déjà  la  nôtre,  et  nous  la  reprendrons 
en  lui  donnant  un  caractère  de  généralité  qui  est 
basé  également  sur  les  autres  modalités  d’inva¬ 
sion  par  le  hile. 

Des  voies  péribroncho-vasculaires  sont  moins 
souvent  décelées  vers  les  bases,  d’abord  parce 
que  la  tuberculose  y  manifeste  moins  fréquemment 
ses  atteintes,  —  ensuite  parce  que,  l’épaisseiir 
étant  plus  considérable,  les  faisceaux  sont  plus 
fournis  et  leurs  images  moins  bien  analysées ,  — ■ 
enfin  parce  que  le  cœur  à  gauche,  les  coupoles 
diaphragmatiques  des  deux  côtés,i  masquent  une 
partie  des  arborisations.  Toutefois  certaines  ombres 
diffuses  sous-hilaires,  certains  obscurcissements 
du  sinus  cardio-diaphragmatique  représentent 
une  réaction  péribronchique  comme  celle  que  nous 
reconnaissions  plus  aisément  dans  les  régions 
sous-claviculaires. 

On  voit  quelquefois  l’empâtement  d’un  bouquet 
issu  du  hile  se  produire  à  l’extrême  base  et  se 
confondre  avec  un  foyer  de  cortico-pleurite  jux- 
tadiaphragmatique  ;  la  liaison  se  réalise  ainsi 
entre  ces  deux  processus.  Nous  en  voyons  par 
contre  très  fréquemment  la  séquelle  cicatricielle, 
sous  l’apparence  de  ces  cordages  qui  aboutissent 
à  des  angulations  du  diaphragme. 

La  prédominance  des  actions  interstitielles. 

Nous  avons  effleuré  dans  cet  article  des  don¬ 
nées  en  apparence  disparates  entre  lesquelles 
nous  découvrons  un  lien. 

D’analyse  des  taches  des  lésions  fraîches  du 
parenchyme  nous  a  permis  d’y  reconnaître  une 
structure  réticulaire  empâtée  de  périlobulite  quj 
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précède  la  liuxion  intralobulaire  ;  sa  parenté  est 
manifeste  avec  la  trainite  qui  correspond  à  une 
forme  fibreuse  susceptible  de  dégénérer  en  foj^ers 
exsudatifs  ou  en  granulie  vraie  terminale. 

Si  maintenant  nous  savons  reconnaître  la  to- 
])ographie  des  lésions,  nous  voyons  le  parenchyme 
se  condemser  d’abord  sur  des  points  en  communi¬ 
cation  directe  avec  du  tissu  connectif  opacifié 
préalablement  par  un  processus  pathologique  ; 
atmosphère  celluleuse  du  hile,  plèvre  médiastino- 
scissurale,  tissu  péribroncho-vasculaire,  plèvre 
apicale  ou  diaphragmatique.  En  outre,  dans  la 
majorité  des  cas,  la  liaison  avec  le  hile  est  évidente. 

Elle  semble  manquer  dans  des  foyers  cortico- 
scissuraux  externes,  mais  cette  localisation  inter¬ 
lobaire  implique,  selon  nous,  une  relation  avec 
le  hile  dont,  par  exception,  la  radiologie  ne  nous 
donne  pas  la  preuve  actuelle,  mais  que  nous  pou¬ 
vons  admettre  par  assimilation  avec  les  nom¬ 
breux  cas  où  elle  est  patente  :  l’essentiel  est  de 
savoir  que  la  tache  suspecte  est  cortico-scissurale. 

Ea  cortico-pleurite  du  sommet  mérite  une  men¬ 
tion  spéciale  parce  qu’elle  est  très  fréquente,  ne 
serait-ce  que  sous  forme  cicatricielle,  et  parce 
qu’elle  paraît  se  montrer  isolée  ;  toutefois,  nous 
avons  parlé  des  bourgeonnements  et  angulations 
de  la  bordure  apicale  qui  se  continuent  par  des 
lignes  denses  aboutissant  au  hile  ;  elles  sont  plus 
rares  que  les  images  similaires  de  cordages  qui 
déforment  le  diaphragme  par  attraction,  mais 
elles  ont  évidemment  même  signification  ;  fibrose 
pleurale  en  continuité,  par  le  tissu  sous-pleural, 
avec  le  tissu  interstitiel  de  la  corticalité  et  avec 
celui  qui  entoure  les  rameaux  broncho-vasculaires 
allant  au  hile  ;  or,  à  la  période  d’invasion,  d’ac¬ 
tivité,  on  voit  un  foyer  cortical  juxtadiaphrag- 
matique  continuér  l’opacification  diffuse  d’un 
rameau  bronchique  ;  on  voit  de  même,  mais 
plus  exceptionnellement,  un  empâtement  flou 
péribroncho-vasculaire  aboutir  à  une  densifica¬ 
tion  cortico-pleurale  apicale  sans  lésion  apparente 
du  poumon  interposé  sur  le  trajet.  Sans  vouloir 
généraliser  ce  mécanisme,  nous  pouvons  dire  que 
certaines  cortico-pleurites  apicales  sont  la  propa¬ 
gation  d’tm  processus  venu  du  hile. 

Il  est  remarquable  que  les  acquisitions  les  plus 
récentes  de  la  radiologie,  en  fait  de  tuberculose 
pulmonaire,  dont  nous  avons  dressé  un  scliéma 
dans  ce  travail,  concourent  à  une  interprétation 
d’ensemble  cohérente  qui  donne  à  l’élément  inter¬ 
stitiel  la  part  prépondérante  dans  l’invasion  du 
poumon  par  cette  affection.  Ea  marche  de  l’in¬ 
fection  se  dessine  sur  les  radiographies  ;  elle 
naît  au  hile,  provenant  sans  doute  du  réveil  d’un, 
foyer  ganglionnaire  (mais  sans  adénopathie  vi- 
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sible)  avec  engorgement,  œdème  inflammatoire 
du  tissu  connectif  de  la  région.  De  là  elle  suit 
deux  voies  :  1°  la  voie  péribroncho-vasculaire, 
par  lymphangite  rétrograde  ou  plutôt  grâce  à 
mie  stagnation  de  la  lymphe  (.Sergent)  et  aussi 
par  hyperplasie  du  tissu  lymphoïde  ;  2^  la  voie 
scissurale  par  la  même  lymphangite  rétrograde, 
car  la  partie  j  uxta-hilaire  des  interlobes  présente 
des  relais  ganglionnaires  qui  reçoivent  la  lymphe 
de  la  plèvre  viscérale. 

Ce  qui  est  visible  sur  les  clichés,  c’est’  surtout 
la  réaction  œdémateuse,  exsudative,  peut-être 
hyperplasique,  qui  se  développe  dans  la  gaine 
conjonctive  péribroncho-vasculaire  ainsi  que  dans 
la  scissure  et  dans  le  tissu  cellulaire  du  hile. 

Quant  au  parenchyme,  il  est  envahi  par  la 
voie  interstitielle  dont  la  lymphe  est  en  communi¬ 
cation  d’une  part  avec  le  réseau  lymphatique 
profond  de  la  plèvre  viscérale,  d’autre  part  avec 
les  canaux  blancs  qui  suivent  les  bronches  et  les 
vaisseaux  sanguins.  Un  processus  productif 
hyiDerplasique  fibreux  (tramite  de  Bezançon  et 
Braun)  dessine  la  trame  avec  plus  de  netteté 
que  le  processus  d’œdème  interlobaire  et  d’en¬ 
gorgement  lymphatique  qui  caractérise  la  péri- 
lobulite  floue  bientôt  accompagnée  par  les  taches 
cotonneuses  d’exsudation  intra-alvéolaire. 

Sans  doute,  il  existe  d’autres  formes  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  :  certaines  cortico-pleurites 
autonomes  (?),  des  congestions  massives,  parfois 
curables,  et  des  penumonies  lobaires  auxquelles 
il  paraît  difficile  d’assigner  un  début  analogue. 
Ea  granulie  hématogène  a  sa  place  faite. 

Mais,  d’une  part,  il  nous  paraît  inexact  d’éten¬ 
dre  le  champ  de  la  granulie  en  y  faisant  rentrer 
des  formes  froides  qu’on  peut  interpréter  comme 
des  organisations  de  la  trame;  d’autre  part  la  ge¬ 
nèse  des  taches  des  champs  pulmonaires  doit  nous 
amener  à  restreindre  l’origine  bronchio-alvéolaire 
de  beaucoup  de  foyers  parenchymateux  au  profit 
d’une  origine  interstitielle.  » 
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BRULURES  ACCIDENTELLES 
AU  COURS  DES  APPLICATIONS 
DE  DIATHERMIE 

R.  QAUDUCHEAU 


Notre  but  dans  la  présente  étude  n'est  pas  de 
discuter  aux  courants  de  diathermie  leur  haute 
valeur  thérapeutique,  onde  chercher  à  l’amoindrir. 
Nous  les  estimons  nous-même  à  leur  valeur  et  les 
utilisons  journellement  tant  en  applications 
médicales  qu’en  applications  chirurgicales,  électro¬ 
coagulation,  section  électrique. 

Cependant,  les  circonstances  nous  ont  amené,  à 
l’occasion  d’une  expertise  médico-légale  délicate, 
pour  un  traitement  qui  avait  coûté  la  main  à  une 
ouvrière  et  une  forte  indemnité  à  un  confrère,  à 
étudier  dans  quelles  conditions  peuvent  se  produire 
de  tels  accidents  et  les  mo3'ens  de  les  éviter. 

Notre  communication  à  la  Société  d’électro- 
thérapieetde  radiologie,  eu  1930,  avait  amorcé  une 
discussion  qui  s’est  poursuivie  au  cours  de  plu¬ 
sieurs  séances  ;  elle  a  montré  que  ces  brûlures 
étaient  plus  fréquentes  qu’on  ne  pouvait  le  croire 
au  premier  abord  et  que  les  livres  classiques  ne  le 
disent. 

Il  nous  semble  donc  utile  d’exposer  ici  ce  que 
nous  savons  de  cesbrûlures  et  les  moj^ens  dont  nous 
disposons  pour  les  éviter  dans  la  me.sure  du  pos¬ 
sible. 

lycs  constructeurs,  en  effet,  ont  vulgarisé  et 
répandu  leurs  divers  modèles  d’appareils  de 
diathermie  ;  actuellement,  nombre  de  i^raticiens 
qui  les  utilisent,  ignorent  totalement  les  dangers 
qu’ils  peuvent  inconsciemment  faire  courir  à  leurs 
malades  et  les  ennuis  graves  qu’ils  peuvent  se 
ménager  à  eux-mêmes. 

Il  y  a  donc  lieu  de  suivre  une  technique  rigou¬ 
reuse,  dans  toutes  les  applications  de  diathermie 
médicale  ou  chirurgicale.  Envisageons  d’abord  les 
premières. 

I.  —  Applications  de  diathermie  médicaie. 

Il  faut  savoir  que  certaines  brûlures  tiennent  au 
patient,  certaines  autres  au  thérapeute.  Ea  ques¬ 
tion  doit  être  envisagée  : 

a.  Avant  le  traitement  ; 

h.  Pendant  le  traitement  ;  . 

c.  Après  brûlure. 

a.  Avant  Iç  traitement,  --  Cliez  le  sujet,  le  spé¬ 


cialiste  notera  l’existence  de  diabète,  d’obésité,  de 
troubles  circulatoires  généraux  ou  périphériques 
qui,  sans  contre-indiquer  l’emploi  de  la  diather¬ 
mie.  exigent  des  précautions  particulières  ;  il 
vérifiera  l’état  de  la  sensibilité  profonde  et  super¬ 
ficielle  à  ses  divers  modes,  en  particulier  à  la 
chaleur  et  à  la  douleur. 

Il  ne  méconnaîtra  pas  la  valeur  de  l’âge  du. 
sujet  :  les  enfants  .se  plaignent  souvent  sans  raison , 
les  vieillards  ont  parfois  des  réactions  tardives. 

Il  tiendra  compte  de  l’état  intellectuel  dumalade, 
tout  en  sachant  que  les  plus  intelligents  et  les  plus 
cultivés  ne  sont  pas  toujours  les  plus  dociles  et  que 
les  esprits  simples  ne  se  laisseront  généralement  pas 
stoïquement  brûler  pour  ne  pas  paraître  pusilla¬ 
nimes,  comme  semble  l’avoir  admis  la  Cour  de 
Rennes  dans  l’affaire  que  nous  avons  eu  à  con¬ 
naître  comme  expert. 

Il  avertira  en  tout  cas  son  client,  sans  l’effrayer, 
de  la  collaboration  qu’il  attend  de  lui,  afin  de 
connaître  toutes  ses  sensations  locales  et  générales 
au  fur  et  à  mesure  de  leur  apparition. 

Ees  électrodes  seront  en  métal  mince  et  souple, 
facile  à  mouler  sur  la  peau  (étain  de  préférence)  ou 
de  forme  spéciale,  comme  pour  la  paume  de  la 
main  ;  elles  seront  appliquées  sur  les  membres  avec 
des  bandes  ;  sur  le  tronc,  elles  seront  soutenues  au 
moyen  de  coussins  ou  de  plaques  de  caoutchouc 
mousse,  pour  que  le  contact  soit  plus  régulier  sur 
toute  la  .surface  de  l’électrode. 

Pour  les  enfants,  on  se  trouvera  bien  de  l’emploi 
d’électrodes  labiles,  qui  donneront  plus  de  sécurité. 

Ees  conducteurs  seront  soigneusement  fixés  aux 
électrodes  ;  il  semble  avantageux,  mais  non  indis¬ 
pensable,  que  leur  terminaison  du  côté  de  ces  der¬ 
nières  soit  du  tjqie  femelle  et  protégée  par  une 
gaine  isolante  pour  éviter  les  estafilades  au  cas  où 
elles  se  détacheraient. 

Il  pourra  parfois  être  utile  de  laisser  à  la  portée 
du  malade  une  manette  pour  lui  permettre  de 
couper  lui-même  le  courant  dès  l’apparition  d’une 
sensation  pénible.  Il  ne  faut  pourtant  pas  trop 
tabler  sur  sa  présence  d’esprit  :  la  perception  d’une 
brûlure  le  porte  mallieureusement  plus  à  essayer 
de  rejeter  l’une  des  électrodes  qu’à  couper  le  cou¬ 
rant. 

b.  Pendant  le  traitement.  —  Ee  courant  sera 
établi  progressivement  jusqu’à  ime  intensité  tou¬ 
jours  inférieure  à  la  densité  maxima  que  la  surface 
des  électrodes  doit  permettre  de  faire  passer  sans 
danger.  Il  est  impossible  de  donner  des  chiffres 
précis  applicables  à  tous  les  cas. 

Ils  varient  non  seulement  suivant  le  sujet  et  la 
taille  des  électrodes,  mais  aussi  suivant  les  appa¬ 
reils,  qu’ils  soient  à  éclateur  ou  à  lanipe,  Chacun  de 
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ces  derniers  doit  être  étalonné  par  le  praticien 
quand  il  commence  à  en  faire  usage. 

Aucun  instrument  de  mesure,  ampèremètre, 
jryromètre,  thermomètre,  ne  peut,  par  ses  indica¬ 
tions,  faire  prévoir  l’imminence  d’une  brûlure.  Ils 
permettent  seulement  au  spécialiste  de  se  rendre 
compte  qu’il  se  maintient  toujours  clans  la  zone 
habituelle  de  sécurité. 

A  la  séance  de  la  Société  d’électrothérapie  de 
juillet  1930,  M.  Walter  signalait  qu’au  cours  de 
diverses  expériences,  il  n’avait  jamais  trouvé  sur 
la  peau  de  température  supérieure  à  42"  ;  il  rap¬ 
pelait  qu’en  1911,  Mme  jg  Braucas,  avec  des 
aiguilles  thermo-électriques  intradermiques,  n’a¬ 
vait  jamais  pu  constater  de  température  supé¬ 
rieure  à  40°,5. 

Le  meilleur  signe  objectif  que  nous  possédions  à 
l’heure  actuelle,  quand  il  s’agit  des  membres,  est  la 
vérification,  par  le  palper,  de  l’échauiïement  des 
tissus  interposés  entre  les  électrodes  et  notamment 
au  niveau  des  plis  de  flexion  (poignet,  coude,  creux 
poplité). 

L’apparition  de  gouttes  de  sueur  ne  donne  aucun 
renseignement  absolu  sur  la  température  des 
tissus  ;  elle  témoigne  seulement  d’une  vaso-dila¬ 
tation  intense  qui  n’évolue  pas  toujours  régulière¬ 
ment  d’une  façon  parallèle  à  réchauffement. 

Dans  les  applications  de  diathermie  intracavi¬ 
taire  (vaginale,  rectale,  urétrale),  les  thermomètres 
et  pyromètres,  dont  l’emploi  est  seul  possible, 
indiquent,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  que 
l’on  se  trouve  ou  non  clans  la  zone  de  sécurité 
habituelle. 

Quand  les  applications  portent  sur  le  tronc,  les 
grosses  articulations  (hanche,  épaule) ,  il  est  presque 
impossible  de  vérifier  réchauffement  des  tissus 
interposés,  et  l’on  doit  s’en  tenir  aux  indications 
données  par  le  patient  sur  ses  sensations. 

Par  des  interrogations  fréquentes,  le  spécialiste 
se  renseignera  sur  ces  dernières,  c^iel  que  soit  le 
siège  de  l’application  ;  toute  .sensation  désagréable 
locale  ou  même  générale  (piqûre,  brûlure,  sensa¬ 
tion  d’éclatement,  malaise  général  mal  défini),  doit 
faire  immédiatement  couper  le  courant  et  vérifier 
l’état  de  la  peau  sous  les  électrodes. 

Dans  le  cas  rapporté  par  Vignal,  une  sensation 
de  malaise  général,  sans  aucune  douleur  locale, 
avait  été  le  seul  symptc)me  d’une  Inûlure  de  la 
région  dorso-lombaire. 

Enfin  le  spécialiste  saura  que  si  certains  mala¬ 
des  ne  supportent  pas  le  courant  diatliermique, 
même  à  faible  intensité,  comme  Laquerrière  l’atrès 
justement  signalé,  et  comme  nous  l’avons  observé 
nous-même,  d’autres  semblent  avoir  pour  lui, 
malgré  l’absence  de  troubles  de  sensibilité,  une 
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tolérance  particulière  et  peuvent  ne  pas  se  plain¬ 
dre,  alors  çiême  qu’une  brûlure  s’est  déjà  produite. 

Ce  fut  le  cas  de  la  malade  qui  motiva  notre 
expertise.  A  la  cinquième  séance  de  diathermie, 
les  plaques  étant  appliquées  à  la  main  et  à  l’avant- 
bras,  le  sujet,  une  ouvrière  de  dix-huit  ans, 
signala,  seulement  au  bout  de  dix-huit  minutes, 
une  sensation  de  douleur  modérée,  nullement 
désagréable,  au  confrère  assis  à  son  bureau  dans  la 
pièce  voisine  ;  la  porte  de  communication  était 
ouverte.  Le  confrère  constata,  en  enlevant  aussi¬ 
tôt  les  électrodes,  l’existence  d’une  brûlure  de  la 
face  dorsale  du  poignet.  Il  apparut  par  la  suite 
que  les  tendons  extenseurs  avaient  été  coagulés  ; 
la  plaie  s’étant  infectée,  l’amputation  de  la  main 
droite  dut  être  pratiquée  un  an  plus  tard. 

Cependant  la  malade  n’avait  jamais  signalé 
aucune  sensation  désagréable,  et  l’examen  neuro¬ 
logique,  que  nous  avons  pratiqué  cinq  ans  après, 
quand  l’affaire  vint  en  appel  devant  la  Cour  de 
Rennes,  ne  nous  révéla  sur  le  reste  du  membre 
supérieur  droit  et  de  l’autre  côté  aucun  trouble  de 
sensibilité  :  en  particulier,  il  n’y  avait  pas  de  disso¬ 
ciation  syringomyélique. 

De  tels  faits  doivent  nous  inciter  à  une  prudence 
toute  particulière.  Il  est  également  indispensable 
que  le  malade  en  traitement  reste  sous  la  surveil¬ 
lance  constante  du  médecin  ou  de  quelqu’tm  de  son 
personnel,  dressé  à  cet  effet. 

Certains  attendus  de  l’arrêt  de  la  Cour  de  Rennes 
doivent  à  cet  égard  être  rappelés  :  ■ 

«  Considérant  que  l’accident  a  pour  seule  cause 
la  manière  défectueuse  dont  le  traitement  a  été 
conduit,  le  fonctionnement  de  l’appareil  surveillé  ; 

«  Considérant  que  le  D^  Z...  a  très  loyalement 
reconnu  que,  pendant  un  temps  appréciable,  il  a 
lais.sé  la  patiente  seule,  se  retirant  dans  une  pièce 
voisine,  après  avoir  toutefois  recommandé  à  celle- 
ci  de  l’aviser  aussitôt,  au  cas  où  elle  viendrait  à 
éjrrouver  une  trop  vive  sensation  de  chaleur  ; 

«  Considérant  que  cette  interruption  de  la  sur¬ 
veillance  directe  constitue  une  imprudence  carac¬ 
térisée  que  ne  suffit  pas  à  faire  disparaître  la 
recommandation  verbale  prise  pour  y  suppléer.  » 
Ce  fut  donc  là  la  cause  principale  qui  motiva  la 
condamnation  de  notre  confrère.  Il  importe  de  ne 
pas  oublier  cet  /arrêt,  qui  est  particulièrement 
grave  pour  nos  services  hospitaliers,  où  la  surveil¬ 
lance  immédiate  de  chaque  malade  n’est  réalisa¬ 
ble  qu’avec  un  personnel  important  et  spéciàli.sé.- 
c.  Après  brûlures.  —  Si  malheureusement, 
malgré  toutes  les  précautions  prises,  cette  alterna¬ 
tive  s’est  produite,  le  .spéciali.ste  saura  que  les  brû¬ 
lures  deviennent  très  vite  indolores  et  qu’il  faut,  à 
tout  prix, éviter  l’infection  des  tissus  coagulés; leur 
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réparatiou  est  lente,  mais  elle  se  fait  en  général 
d’une  façon  inespérée,  si  l’on  peut  les  maintenir 
à  l’abri  des  germes  pathogènes. 

C’est  l’opinion  de  tous  ceux  qui  ont  étudié  les 
diverses  formes  de  lésions  causées  par  les  courants 
électriques. 

II.  —  Diathermie  chirurgicale. 

Ce  que  nous  avons  dit  précédemment  pour  les 
applications  de  diathermie  médicale,  reste  exact 
pour  tout  ce  qui  a  trait  aux  interventions  chirurgi¬ 
cales  :  électrocoagulation,  section  électrique. 

Il  faut  en  plus  ici  tenir  compte  de  ce  que  le 
patient  est  sous  anesthé.sie  locale  ou  générale. 

Sous  anesthésie  locale,  il  peut  encore  faire 
part  au  chirurgien  de  ses  sensations  générales  et  de 
ses  réactions  sous  l’électrode  indifîérente. 

Cette  dernière  sera  de  préférence  de  grande  sur¬ 
face  et  bien  appliquée  sous  le  malade,' soutenue  par 
une  large  plaque  de  caoutchouc  mousse.  Il  faut 
bien  veiller  à  ce  qu’au  cours  de  l’intervention  le 
sujet  ne  se  déplace  pas,  ce  qui  pourrait  réduire 
considérablement  la  surface  de  contact  et  par 
suite  augmenter  les  risques  de  brûlure. 

Il  importe  aussi,  quand  le  malade  se  plaint  de 
sentir  quelque  douleur,  au  moment  du  passage  du 
courant,  de  bien  lui  faire  préciser  si  cette  douleur- 
siège  sous  le  bistouri  électrique  ou  sous  la  plaque 
indifférente.  Chez  des  .sujets  un  peu  obtus,  la  chose 
n’est  pas  inutile  :  nous  avons  en  effet  eu  coirnais- 
sance  d’un  fait  semblable,  où  le  chirurgien,  mal 
renseigné  par  son  malade,  injectait  vainement  de 
nouvelles  doses  d’anesthésique,  alors  qu’une  petite 
brûlure  se  produisait  sous  l’électrode  indifférente. 

Un  excellent  procédé  est  d’interposer  entre 
l’électrode  et  la  peau  un  bon  diélectrique,  comme 
une  toile  d’amiante.  Cela  diminue  considérable¬ 
ment -les  risques  de  brûlure,  sans  les  faire  dispa¬ 
raître  entièrement.  Ce  procédé  permet,  pour  les 
petites  électrocoagulations,  de  traiter  le  malade 
sans  le  faire  déshabiller  :  c’est  une  simplification  et 
une  cause  de  sécurité  plus  grande. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  le  diélectrique  souple 
Bordier  est  avantageux  et  ])ermet  d’agir  sur  toute 
la  surface  du  corps. 

Sous  anesthésie  générale,  il  n’y  a  plus  à 
compter  sur  les  indications  fournies  par  le  malade  ; 
il  faut  donc  redoubler  de  prudence  :  l’emploi  d’un 
diélectrique  est  donc  particulièrement  recomman¬ 
dable.  Ajoutons  que  dans  tous  les  cas  d’électrocoa¬ 
gulation  et  de  section  électrique,  il  importe  de  se 
défier  des  vapeurs  d’alcool  et  d’éther  et  de  ne  pas 
lancer  le  courant  avant  que  la  peau  ne  soit  absolu¬ 
ment  débarrassée  de  ces  produits. 


A  la  suite  de  cette  étude,  il  apparaît  nettement 
que  le  spécialiste,  quelque  expérimenté  qu’il  soit, 
ne  peut  jamais  se  dire  absolument  à  l’abri  d’un 
accident,  malgré  toutes  les  précautions  prises  ; 
aucun  symptôme  n’est  réguhèrement  fidèle,  et  de 
])lus,  dans  la  diathermie  chirurgicale,  il  est,  d’une 
façon  ]3artielle  ou  complète,  privé  des  renseigne¬ 
ments  fournis  par  l’opéré. 

Ces  difficultés  ne  doivent  pas  nous  détourner  de 
l’emploi  des  courants  de  diathermie  ;  elles  doivent 
seulement  nous  inciter  tous  à  la  prudence,  et  plus 
particulièrement  encore  ceux  qui  songent  à  acquérir 
un  appareil  de  diathermie  avant  de  s’être  longue¬ 
ment  familiarisés  avec  son  emploi. 


RAPPORTS  DE  LA  CHIRURGIE 
ET  DE  LA  RADIOTHÉRAPIE 

DANS  LE 

TRAITEMENT  DU  SÉMINOME 

Marcel  JOLY 

Modeoin  cloctro-radiologisle  des  hdpilaux’. 

N’est-ce  pas  sous  l’aspect  clinique  de  l’inopéra¬ 
bilité  que  se  présente  la  plupart  du  temps,  à  la 
consultation  du  chirurgien,  le  malade  porteur  de 
cette  tumeur  du  testicule  justement  dénommée 
séminome  ? 

Cethomme  est  d’âge  moyen; il  est  pâle, amaigri, 
fatigué.  Il  n’y  a  pas  très  longtemps,  six  mois  au 
plus,  qu’il  a  ressenti  une  pesanteur  anormale  de 
ses  bourses.  Il  a  constaté  qu’un  de  ses  testicules 
augmentait  de  volume.  Il  n’y  a  pas  pris  garde. 
Peut-être  même  a-t-il  été  vaguement  rassuré  en 
entendant  prononcer  les  mots  de  varicocèle  ou 
d’hydrocèle.  Insidieusement  le  testicule  a  grossi,  à 
tel  point  qu’il  a  maintenant  le  volume  d’un  gros 
poing  d’adulte.  Il  a  ressenti  par  intermittences  de 
la  névralgie  testiculaire  ;  mais  surtout  des  troubles 
généraux,  anorexie,  faiblesse  générale  de  plus  en 
plus  accusée  ont  alarmé  le  malade,  et  le  voilà  trans¬ 
féré  du  cabinet  du  médecin  au  cabinet  du  chirur¬ 
gien. 

La  tumeur  donne  à  la  main  qui  la  palpe  la  sen¬ 
sation  d’un  gros  fibrome  ovoïde,  dur,  lisse,  mobile 
sous  la  peau  du  scrotum,  voisinant  avec  un  seul 
testicule  d’apparence  normale.  On  a  l’impression, 
d’ ailleurs  exacte,  qu’elle  peut  être  enlevée,  énu- 
cléée  aveclaplus  grande  facilité.  On  peut  donc  pen¬ 
ser  qu’on  va  guérir  ce  malade  par  tme  opération 
sans  danger,  permettant  une  extirpation  totale  de 
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cette  masse  indolore,  mobile,  immédiatement 
indépendante  de  tout  organe  important. 

Mais  on  change  vite  d’opinion  lorsque,  en  pour¬ 
suivant  l’investigation  clinique,  la  palpation  de 
l’abdomen  fait  sentir  un  encombrement  de  l’h}^- 
pocondre  correspondant  au  testicule  hypertro¬ 
phié.  Des  masses  dures,  immobiles  sur  les  plans 
profonds,  de  forme  irrégulièrement  arrondie, 
sont  rencontrées  par  les  doigts  qui  s’insinuent 
sous  les  fausses  côtes  ou  dans  les  régions  para- 
ombilicales.  Il  n’y  a  pas  de  doute,  les  ganglions 
lombo-aortiques  sont  envahis,  et  le  bistouri  re¬ 
cule  devant  cette  dissection  possible,  mais  si  péril¬ 
leuse. 

•  De  chirurgien,  qru,  dans  ces  conditions,  extir¬ 
pera  la  tumeur  testicrdaire  sans  faire  le  curage  gan¬ 
glionnaire  lombo-aortique,  verra  son  malade  mou¬ 
rir  dans  un  délai  de  six  à  huit  mois. 

De  chirurgien  qui  pratiquera  l’ablation  du  testi- 
cyle  épithéliomateux  et  confiera  la  poursuite  des 
extensions  néoplasiques  ganglionnaires  ou  viscé¬ 
rales  à  la  radiothérapie  gardera  son  malade  pen¬ 
dant  un  temps  qui  peut  se  chiffrer  par  années. 

Da  connaissance  de  tous  les  travaux  parus  depuis 
ces  vingt  dernières  années  sur  la  thérapeutique  du 
séminome  ne  permet  plus  au  chirurgien  de  se  pas¬ 
ser  de  la  radiothérapie  dans  le  traitement  de  cette 
néoplasie'  particulière. 

Ces  travaux  sont  de  trois  sortes,  histologiques, 
radio-physiologiques,  et  radio-cliniques. 

1°  Au  point  de  vue  histologique,  nous  savons  de¬ 
puis  Chevassu  que  le  séminome  est  une  néoplasie 
de  l’épithélium  des  tubes  séminifères.  Ce  n’est  ni 
un  .sarcome,  ni  un  lympho-sarcome,  ni  un  lympho- 
adénome  comme  on  le  croyait  autrefois.  De  sar¬ 
come,  en  réalité,  est  l’exception  ;  le  chorio-épithé¬ 
liome  se  rencontre  quelquefois,  mais  on  peut  éva¬ 
luer  à  90  p.  100  les  chances  de  rencontrer  histolo¬ 
giquement  un  séminome  lorsqu’on  extirpe  une 
tumeur  maligne  du  testicule. 

2°  Au  point  de  vue  de  la  radio -physiologie,  tout 
le  monde  connaît  les  études  de  radiosensibilité  des 
différentes  cellules  faites  par  Albert  Schônberg, 
Bergonié  et  Tribondeau,  Regaud  et  Nogier,  (pour 
ne  citer  què  les  plus  répandues)  en  prenant  juste¬ 
ment  comme  matériel  d’expérience  des  testicules 
d’animaux.  Il  est  fortement  établi  que  les  diffé¬ 
rentes  cellules  de  l’épithélium  testiculaire  sont  des 
•plus  radiosensibles,  indépendamment  même  de 
toute  question  de  karyokinèse.  Nous  voulons  dire 
par  là  que  si  les  cellules  les  moins  différenciées, 
telles  les  spermatogonies,  sont  en  effet  plus  radio¬ 
sensibles  que  les  cellules  ayant  déjà  une  différen¬ 
ciation  comme  les  spenijatocytes,  ces  dernières 
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meurent  cependant  avec  rapidité  sous  l’influence 
des  rayonnements  X  ou  ;■  même  lorsqu’elles  sont 
frappées  en  dehors  de  leur  période  de  rnitose.  C’est 
une  question  de  dose  absorbée)  et  on  sait  mainte¬ 
nant  que  les  spermatocytes  et  les  spermatides 
ne  disparaissent  pas  seulement  par  dépeuplement, 
mais  aussi  par  action  destructive  propre. 

3”  Au  point  de  vue  de  la  radio-clinique,  l’expé¬ 
rimentation  a  confirmé  l’extrême  radiosensibilité 
des  séminomes,  aussi  bien  des  tumeurs  primitives 
que  de  leurs  colonisations  ganglionnaires  ou  de 
leurs  métastases  viscérales. 

A.  Béclère,  R.  Proust  en  France,  Dean,  Pfaler, 
Keyes  en  Amérique,  ont  pubhé  des  cas  démonstra¬ 
tifs.  Citerons-nous  le  «  rescapé  »  d’A.  Béclère  qui, 
moribond  en  1911,  vécut  en  santé  apparente  par¬ 
faite  pendant  six  ans  avant  de  succomber  à  des 
métastases  viscérales  impossibles  à  traiter  dans  la 
formation  sanitaire  du  temps  de  guerre  où  il  fut 
hospitalisé. 

Tout  ce  qui  précède  nous  semble  pouvoir  guider 
la  marche  à  suivre  en  présence  d’un  malade  por¬ 
teur  d’un  séminome. 

1°  La  tumeur  est  opérable,  le  début  est  plus  ou 
moins  récent,  le  testicule  semble  seul  atteint, 
on  ne  perçoitaucune  néoplasie  ganglionnaire. 

—  D’extirpation  chirurgicale  du  testicule  malade 
constitue  évidemment  l’acte  primordial. 

Mon  avis  est  qu’il  ne  faut  pas  s’en  tenir  là. D’ex¬ 
périence  a  prouvé  qu’il  était  très  -rare  d’observer 
cliniquement  un  séminome  sans  que  les  ganglions 
ne  soient  déjà  infestés.  Ils  ne  sont  pas  perceptibles, 
mais  quelques  cellules  s’y  trouvent,  la-néoplasie 
est  latente  mais  son  développement  ultérieur  cer¬ 
tain.  Da  prudence  commande  donc  de  faire  suivre 
l’acte  chirurgical  de  l’acte  radiothérapique. 

On  irradiera  soit  immédiatement  (le  jour  même 
de  l’opération), soit  trois  semaines  au  moins  après 
l’opération,  la  région  testiculaire  elle-même  et  toute 
la  chaîne  ganglionnaire,  depuis  le  canal  inguinal 
jusqu’au  diaphragme. 

Bien  que  les  cellules  de  ces  tumeurs  d’origine 
séminale  soient  d’une  radiosensibilité  extrême, 
bien  qu’elles  réagissent  d’une  façon  indéniable 
aux  rayons  X  de  grande  longueur  d’onde  (souvent 
d’ailleurs  recommandables) ,  j  ’emploie  dans  ces  irra¬ 
diations  post-opératoires  dites  prophylactiques, 
la  radiothérapie  à  courte  longueur  d’onde  et  assez 
intensive.  C’est  qu’il  s’agit  d’une  part  d’atteindre 
les  ganglions  lombo-aortiques  très  profondément 
situés,  et  que  nous  arriverons  à  ce  but  beaucoup 
plus  facilement  avec  des  rayons  X  émis  sous  ten¬ 
sion  élevée  et  fortement  filtrés.  C’est  que,  d’autre 
part,  nous  n’avons  pas  à  craindre  Içs  migrations 
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cellulaires  brutales,  ni  l'intoxication  éventuelle 
par  une  fonte  rapide,  puisqu’il  s’agit  au  moins 
autant  de  barrer  la  route  à  quelques  cellules  épi- 
théliomateuses  éparses,  par  sclérose  prévue  à  lon¬ 
gue  échéance,  que  de  détruire  des  colonies  cellu¬ 
laires  si  peu  importantes  qu’elles  passent  inaper¬ 
çues  à  un  examen  clinique  minutieux. 

J 'ai  irradié  selon  ce  précepte,  en  février  1924,  un 
malade  à  qui  le  René  Dumas  avait  extirpé 
trois  semaines  avant  un  séminome  (vérifiéhistologi- 
quement)  limité  cliniquement  à  une  tumeur  du  tes¬ 
ticule.  R.  Dumas  m’a  appris  que  son  malade  était 
en  bonne  santé,  indemne  de  toute  récidive,  près  de 
quatre  ans  après  son  oirération  suivie  d’irradia¬ 
tion  large  de  tout  l’abdomen. 

2®  La  tumeur  n’est  que  partiellement  opé¬ 
rable.  —  Da  tumeur  testiculaire,  bien  qire  trèsvolu- 
mineuse,  est  extirpable,  maisl’abdomen  est  envahi 
soit  par  de  grosses  néoformations  dures,  marron- 
nées,  bombant  parfois  sous  la  peau,  occupant  tout 
un  hypocondre,  causant  depuis  longtemps  des 
troubles  digestifs,  souvent  les  premiers  en  date 
dans  la  symptomatologie  décrite  par  le  malade, 
soit  par  une  énorme  rate  dure  et  irrégulière  dans 
laquelle  s’est  développée  une  métastase  à  évolu¬ 
tion  rapide. 

D’ablation  chirurgicale  du  testicule  est  toujours 
recommandable  et  doit  constituer  le  premier  temps 
du  traitement. 

Da  radiothérapie  s’attaquera  aux  métastases 
ganglionnaires  ou  viscérales  dès  que  les  tissus  inci¬ 
sés  seront,  non  pas  seulement  réunis  par  cicatrisa¬ 
tion,  mais  redevenus  adrütes  et  peu  radiosensibles^ 
c’est-à-dire  environ  trois  semaines  après  l’inter¬ 
vention.  Da  technique  d’irradiation  sera  cette  fois 
bien  différente  de  celle  que  j  ’ai  indiquée  à  propos 
de  l'irradiation  post-opératoire  dite  prophylacti¬ 
que.  Il  faut  bannir  de  cette  technique  et  les  rayons 
de  courte  longueur  d’onde  et  les  irradiations  mas¬ 
sives. 

Cela  pour  diverses  raisons. 

Des  plus  beaux  résultats  publiés  dans  le  traite¬ 
ment  radiothérapique  des  tumeurs  abdominales 
d’origine  testiculaire  sont  ceux  de  M.  A.  Béclère  ; 
or  A.  Béclère  a  traité  ses  malades  avec  des  rayons 
de  grande  ou  moyenne  longueur  d’onde,  peu  fil¬ 
trés,  certains  même  à  une  époque  où  l’on  n'ali¬ 
mentait  l’ampoule  radiogène  qu’avec  50  à  55  kilo- 
volts,  ee  qui  ne  permettait  qu’une  filtration  de 
I  à  2  millimètres  d’aluminium  sous  peine  de  ne 
recueillir  au-dessous  du  filtre  qu’un  rayotmement 
d’intensité  insuffisante.  Cependant  l’emploi  de  ces 
grandes  longueurs  d’onde  condamne  à  une  répéti¬ 
tion  des  doses  qui  ne  va  pas  sans  inconvénient 
pour  la  peau  des  régions  irradiées,  comme  M.  A. 


Béclère  l’a  signalé  lui-même.  Des  longueurs  d’onde 
moyennes  sont  préférables,  des  rayons  émis  sous 
25  à  30  centimètres  d’étincelle  au  spintermètre  per¬ 
mettent  un  filtre  de  5  à  8  millimètres  d’aluminium, 
qui  laisse  passer  un  rayonnement  pratiquement 
assez  intense,  et  peu  nocif  pour  la  peau.  Ce  rayon¬ 
nement  a  l’autre  avantage  d’être  plus  pénétrant, 
et  il  importe  de  toucher  avec  une  intensité  suffi¬ 
sante  les  cellules  les  plus  profondément  situées. 

Une  seconde  raison  du  rejet  des  fortes  doses  de 
courte  longueur  d’onde  est  la  fragilité  des  cellules 
cancéreusesnéesderépithéliumséminal.  M.  Proust 
a  mis  en  relief  cette  fragilité  au  cours  d’une  publica¬ 
tion  sur  le  même  sujet  de  l’Association  française 
pour  l’étude  du  cancer.  Il  lui  a  semblé  que  sous 
l’influence  des  irradiations  massives  de  rayons  X 
dits  «  pénétrants  »,  il  se  créait  de  véritables  embolies 
cancéreuses.  De  fait  paraît  bien  exact  au  point  de 
vue  clinique  ;  il  est  bien  conforme  aussi  à  mes  re¬ 
cherches,  concluantà  une  vaso-dilatation  capillaire, 
sanguine  et  lympathique,  comme  représentant 
l’effet  immédiat  et  passager  d’une  irradiation  in¬ 
tense  par  rayons  de  très  courte  longueur  d’onde. 

Il  est  donc  logique  de  s’en  tenir  aux  longueurs 
d’onde  moyennes  d’intensité  réduite,  afin  d’éviter 
le  plus  possible  de  détruire  brutalement  la  cohé¬ 
rence  de  cellules  cancéreuses  déjà  peu  adhérentes 
et  de  leur  ouvrir  largement  les  voies  d’échappe¬ 
ment  par  une  brusque  vaso-dilatation  capillaire. 

Enfin  ces  volumineuses  tumeurs  très  radiosensi¬ 
bles  peuvent,  sous  l’influence  d’une  irradiation  in¬ 
tense,  fondre  avec  une  telle  rapiditéque  les  moyens 
d’élimination  d’un  organisme  affaibli  deviennent 
insuffisants  et  que  le  malade  risque  d’être  très 
gravement  intoxiqué  par  les  produits  de  désinté¬ 
gration  cellulaire.  Il  est  donc  nécessaire  d’étaler 
les  doses  de  rayonnement  sur  un  long  espace  de 
temps,  en  se  laissant  guider  quant  au  rythme  d’ir¬ 
radiation  par  les  réactions  cliniques  que  l’on  ob¬ 
serve,  par  l’état  du  foie  et  des  reins,  par  les  études 
hématologiques  au  cours  du  traitement. 

J’ai  irradié,  en  mai  1927,  un  malade  qui  me  fut 
adressé  par  le  D^  Marion,  avec  le  diagnostic  de  sémi¬ 
nome  du  testicrüe  gauche  ectopié.  C’était  un  homme 
de  cinquante  et  un  ans,  d’état  général  médiocre, 
amaigri,  se  plaignant  de  troubles  digestifs,  d’unpeu 
de  cystite,  de  constipation,  à  l’abdomen  saillant, 
rempli  par  une  grosse  tumeur  ayant  débuté  appa¬ 
remment  quatre  mois  plus  tôt,  occupant  tout  le 
petit  bassin,  bombant  dans  le  rectum,  et  remontant 
jusqu’à  l’ombilic;  la  région  épigastrique,  la  raté  et 
le  foie  étaient  d’apparence  normale.  Ce  malade  fut 
soumis  à  un  traitement  de  radiothérapie  moyenne¬ 
ment  pénétrante  du  25  mai  au  18  juin  1927.  A  cette, 
dernière  date  il  ne  restait  de  la  tumeur  qu’un  petit 
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noyau  induré,  mobile  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  tant  qu’on  n’ait  pas  été  obligé  d’intervenir  dans 
Actuellement  le  malade  a  l’apparence  d’un  hoinine  un  plus  bref  délai. 

en  parfaite  santé  ;  son  poids  a  augmenté  de  5  kilos.  J’ai  suivi  ainsi,  à  l’hôpital  Beaujon,  un  malade 
Il  est  impossible,  à  la  palpation,  de  retrouver  la  opéré  en  octobre  1925  d’un  séminome  du  testi- 
trace  de  la  tuineur  irradiée.  cule  par  P.  Michon,  chirurgien  de  l’hôpital  Beau- 

30  Le  malade  a  été  castré  il  y  a  un  csrtain  jon.  Ce  malade  a  présenté  en  juin  1926  une  inéta- 
temps. — Il  .se  présente  avec  une  récidive  ganglion-  stase  abdominale  volumineuse  pour  laquelle  une 
naire  provoquant  des  compressions  multiples,  première  série  d’irradiations  fut  faite  du  28  juin  au 
souvent  de  Pœdème  dur  et  blanc  de  la  jambe,  ou  20  juillet  1926.  La  tumeur  disparut  entièrement, 
bien  avec  une  métastase  splénique  ou  hépatique.  et  le  malade  reprit  l’allure  d’un  homme  de  santé  nor- 
La  propagation  peut  même  avoir  dépassé  le  dia-  male.  En  janvier  1927  il  s’est  présenté  à  nouveau, 
phragme,  entraînant  une  métastase  pulmonaire,  se  plaignant  de  douleurs  du  flanc  gauche,  sans  que 
ou  médiastinale,  parfois  à  un  stade  avancé,  avec  l’examen  clinique  ni  l’examen  radiologique  ne  puis- 
épanchement  pleural.  sent  révéler  l’existence  d’une  tumeur  abdominale  ; 

La  chirurgie  n’y  peut  rien.  Le  cas  n’est  cepen-  de  plus,  il  existait  à  ce  moment  une  tumeur  grosse 
dant  pas  perdu.  Quelle  que  soit  l’extension  des  mé-  comme  un  poing  d’enfant  au-dessus  du  pli  ingui- 
tastases,  quelle  que  soit  leur  localisation,  on  peut  nal  droit.  Une  nouvelle  série  d’irradiations  du 
être  certain  de  leur  radiosensibilité.  L’amélioration  16  au  28  janvier  fit  disparaître  et  les  douleurs  et  la 
dépend  de  l’état  général  du  malade,  malheureuse-  tumeur  inguinale.  Depuis,  sans  qu’on  puisse  jamais 
ment  bien  précaire  dans  la  majorité  des  cas.  déceler  l’existence  d’une  métastase  reconnaissable. 

Si  l’on  se  reporte  aux  considérations  qui  gui-  j  ’ai  vu  à  plusieurs  reprises  s’installer  soit  des  dou- 
daient  ma  technique  dans  le  chapitre  précédent,  leurs  scapulaires,  soit  des  douleurs  du  flanc  gau- 
on  conçoit  avec  quelle  délicatesse  on  doit  irradier  che,  avec  chaque  fois  un  déclin  de  son  bon  état 
un  tel  malade.  Le  moindre  excès  de  dose  peut  être  général.  Ces  symptômes  ont  motivé  une  série  de 
fatal,  et  par  la  réaction  asthénique  qui  suit  toute  quatre  irradiations  en  février,  une  autre  de  huit  en 
irradiation,  et  par  intoxication.  Il  faut  éviter  toute  mai  et  une  troisième  de  deux  en  juillet.  Chaque 
fatigue  à  de  semblables  malades,  et  on  ne  doit  les_  fois  les  symptômes  subjectifs  ont  disparu  et  l’état 
traiter  qu’hospitalisés.  Dans  le  même  ordre  d’idées  général  est  redevenubon.  Cet  homme  est  actuelle- 
on  doit  proscrire  la  thoracentèse  en  cas  d’épan-  ment  en  bonne  santé  apparente, 
chement  pleural,  fût-il  important:  le  filtre  formé  En  indiquant  ces  techniques  d’irradiation  en 
par  cette  couche  liquide  laissera  passer  une  quan-  chacun  de  ces  cas  particuliers,  j’ai,  à  chaque  ins- 
tité  derayonnement  encore  suffisante  pour  attein-  tant, parlé  de  l’état  général  du  malade.  C’est  une 
dre  la  métastase  pulmonaire  ou  médiastinale  ;l’irra-  considération  d’une  telle  importance  que  je  me 
diation  peut  d’autre  part  sufiire  à  provoquer  la  permets  d’insister  sur  ce  point.  Il  va  sans  dire  que 
résorption  spontanée  du  liquide  ;  et  si,  au  bout  de  la  surveillance  étroite  des  moyens  d’élimination 
qnelques  séances,  on  assiste  à  une  amélioration  du  malade  s’impose  :  boissons  diurétiques  abon- 
générale  sans  constater  la  disparition  de  l’épan-  dantes  pour  aider  le  travail  du  rein  en  diluant  au 
chement,  il  sera  temps  alors  de  ponctionner,  cette  maximum  les  déchets  provenant  de  lacytolyse  des 
fois  sans  risque.  -  cellules  néoplasiques  ;  prises  fréquentes  de  petites 

La  technique  générale  dans  les  cas  de  récidives  doses  de  phosphate  de  soude  ou  de  préparation  à 
inopérables  se  résume  donc  ainsi  :  très  petites  doses  base  deEile  pour  stimuler  la  fonction  hépatique  ; 
derayonnement  de  longueur  d’onde  moyenne,  dont  entretien  du  gros  intestin  en  état  de  vacuité  et, de 
la  répétition,  tous  les  cinq,  huit,  dix  jours  selon  les  propreté  ;  prise  d’adrénaline  pour  soutenir  la  ten- 
réactions  particulières  du  malade,  se  prolongera  sion  artérielle  et  combattre  les  réactions  d’ordre 
jusqu’à  disparition  des  symptômes  cliniques  ;  puis  sympathique  (asthénie,  état  nauséeux,  sueurs,  etc.)  ; 
surveillance  constante  de  ce  malade  apparemment  stimulants  hématopoiétiques  pour  combattre  l’a- 
guéri  ou  très  amélioré,  afin  de  recommencer  la  némie.  Enfin,  dans  l’ignorance  où  nous  nous  trou- 
lutte  à  la  première  alerte,  et,  si  le  résultat  est  tel  vons  de  la  nature  même  de  la  maladie  cancéreuse, 
qu’aucune  nouvelle  récidive  ne  soit  réapparue  et  convaincu  de  la  nécessité  de  traiter  le  -terrain 
quatre  mois  après  la  dernière  irradiation,  entre-  lui-même,  j  ’institue  chez  tous  les  cancéreux  soumis 
prendre  quand  même,  à  titre  de  consolidation  et  à  la  rœntgenthérapie  un  traitement  par  injections 
de  prophylaxie  tme  autre  série  d’irradiation  des  intramusculaires  de  ferments  antiglycogéniques 
territoires  primitivement  atteints,  série  que  l’on  et  de  divers  métaux  colloïdaux  (cuivre,  sélénium, 
recommencera  encore  six  mois  plus  tard,  en  admet-  magnésie)  associés  à  des  produits  opothérapiques. 
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D’APPENDICITE 
EST=IL 

D’ORDRE  RADIOLOGIQUE  ? 


Pierre  PORCHER 


Ce  titre  est  délibérément  interrogatif  :  car  il 
n’est  pas  douteux  que  la  large  utilisation  de  la 
radiologie  ajoutée  à  cette  paresse  d’esprit  légitime 
que  développe  chez  le  médecin  l’usage  si  commode 
et  quelquefois  faussement  précis  du  laboratoire 
font  que  l’on  nous  demande  plus  que  nous  ne 
pouvons  donner  pour  le  dépistage  d’une  affection 
qui  comporte  presque  iné\-itablement  une  sanction 
chirurgicale. 

Nous  allons  défendre  le  point  de  vue  suivant  :  il 
n’}-  a  iras  de  signes  radiologiques  directs  et  spécifi- 
fiques  d’appendicite,  il  n’3-  a  que  des  présomptions, 
ce  n’est  donc  pas  au  radiologiste  de  faire  le  dia¬ 
gnostic;  et  il  doit  s’en  défendre  d’autant  plus  que, 
dans  bien  des  circonstances,  on  fait  appel  à  son 
concours  en  présentant  au  malade  hésitant  cet 
argument  d’apparence  péremptoire  :  «  On  va  vous 
voir  aux  raj'ons  et  nous  saurons  si  oui  ou  non 
votre  appendice  est  en  cause.  » 

Nous  tenons  à  protester  contre  cette  radiologie 
de  complaisance,  d’autant  plus  répandue  aujour¬ 
d’hui  que  le  médecin  est  fréquemment  son  propre 
contrôleur  et  que  son  esprit  critique  n’r-  gagne  pas, 
bien  au  contraire. 

Avec  ces  réserves,  nous  allons  envisager  dans 
ciuelle  mesure  l’examen  aux  rayons  peut  aider  au 
diagnostic  :  1°  dans  la  crise  aiguë,  2°  dans  l’appen¬ 
dicite  chronique. 

i.  Dans  la  crise  aiguë.  —  De  quel  secours 
peut  être  l’examen  aux  raj'ons  dans  les  cas  aigus  ? 
Il  s’agit  avant  tout  de  ne  pas  perdre  de  temps,  de 
s’abstenir  par  conséquent  de  toute  opacification 
orale  préalable,  de  ne  pas  fatiguer  inutilement  le 
malade,  de  renseigner  rapidement  le  chirurgien 
non  pas  sur  l’opportunité  de  l’intervention  qui  est 
éclatante,  mais  sur  la  probabilité  évidente  de  telle 
ou  telle  lésion  à  découvrir  :  la  douleur  est  brusque, 
soudaine,  diffuse,  sans  siège  électif,  la  contracture 
pariétale  est  plus  ou  moins  localisée,  l’état  du 
malade  est  inquiétant,  l’interrogatoire  souvent 
impossible,  en  tous  les  cas  incomplet,  on  hésite 
entre  une  perforation  d’ulcère  et  une  crise  aiguë 
d’appendicite. 

Il  n’y  a  pas  de  signes  radiologiques  symptoma¬ 
tiques  d’appendicite  aiguë.  Mais  Mardor  et  les 


auteurs  allemands  ont  bien  montré  la  valeur  des 
signes  radiologiques  de  perforation  d’ulcère  : 
pneumopéritoine  plus  ou  moins  accentué  dont  le 
volume  est  fonction  de  la  quantité  d’air  que  conte¬ 
nait  l’estomac  au  moment  de  la  perforation.  D’où 
l’image  de  bandelettes  gazeuses  sous-phréniques 
droites  et  gauches,  a\-ec  ou  sans  niveaux  de  liqui¬ 
des.  Il  n’}'  a  rien  de  tout  cela  dans  l’appendicite. 
L’examen  dure  quelques  minutes  à  peine  :  l’ex¬ 
périence  a  démontré  que  cette  radiologie  d’urgence, 
dont  la  vulgarisation  ne  dépend  que  de  conditions 
matérielles  facilement  réalisables,  mérite  d’être 
plus  largement  emplo3’ée. 

II.  Dans  l’appendicite  chronique.  —  Dans 
l’état  actuel  des  choses,  c’est  le  malade  su-spect 
d’appendicite  chronique  que  nous  aurons  le  plus 
soirvent  à  examiner. 

A  quelle  préparation  faut-il  avoir  recours  ?  A  la 
voie  haute  d’abord  ;  elle  seule  permet  d’une  part 
l’étude,  imparfaite  il  est  vrai,  mais  suffisante  du 
transit  ;  d’autre  part,  la  recherche  de  la  mobilité  de 
l’organe  examiné  qui  disparaît  avec  la  tension  pro¬ 
voquée  par  le  lavement.  De  plus,  c’est  le  seul  pro- 
■  cédé  pour  obtenir  un  remplissage  du  verniis  lors¬ 
qu’il  est  sain,  remplissage  que  l’on  atteint  dans 
70  p.  100  des  cas  environ.  Nous  aurons  recours 
ensuite  au  lavement  opaque  pour  préciser  les 
contours  du  cæcum  distendu  et  apprécier  ainsi 
l’extensibilité  de  ses  parois. 

L’expérience  nous  a  démontré  que  les  conditions 
les  plus  favorables  de  l’examen  par  voie  haute  chez 
un  sujet  normal  étaient  les  suivantes  :  faire  absor¬ 
ber  150  grammes  de  babeurre  vingt-quatre  heures 
avant  l’examen  et  au  commencement  de  chacun 
des  repas,  dont  l’heure  et  la  composition  resteront 
habituels  ;  pas  de  purgatif  ni  lavement  préalable  ; 
faire  prendre  cinq  heures  ethuitheures,  quelquefois, 
huit  et  douze  heures  avant  l’examen,  chaque  fois 
100  à  200  grammes  de  gélobarine  selon  l’âge  du 
sujet.  Les  enfants  absorberont  plus  facilement  des 
biscuits  bar3'tés  ou  une  préparation  opaque  aro¬ 
matisée. 

On  commencera  l’examen  en  décubitus  dorsal, 
puis  en  décubitus  latéral  gauche.  Il  peut  être  oppor¬ 
tun  d’avoir  recours  à  la  position  de  Trendelenburg 
pour  se  débarrasser  de  l’ombre  du  transverse 
droit  ptosé  qui  vient  souvent  gêner  la  visibilité 
cæcale.  L’usage  d’un  appareil  t3-pe  sélecteur 
pour  saisir  les  différents  aspects  du  grêle  terminal 
est  tout  à  fait  recommandé. 

Nous  allons  considérer  2  cas  :  ou  bien  le  cæcuin 
est  topographiquement  normal,  ou  bien  le  cæcum 
est  en  position  ectopique. 

I.  Le  cæcum  est  en  situation  normale.  — 
Lorsque  le  cæcum  est  topographiquement  normal. 


126 


PARIS  MEDICAL 


6  Fevner  1032. 


nous  allons  rechercher  quels  sont  les  signes  positifs 
constatés  sur  le  cæcum,  sur  l’appendice,  sur  le 
grêle,  puis  étudier  le  transit  et  les  signes  indirects. 

lycs  signes  positifs  sur  le  cæcum  sont  des  plus 
discutés  et,  pour  notre  part,  nous  n’attachons 
aucune  importance  aux  modifications  de  la  tona¬ 
lité  de  l’ombre  cæcale,  dont  l’homogénéité  est 
impossible  à  prévoir  ou  à  réaliser.  Chez  le  coli- 
tique  droit  qui  fait  de  la  stase  cæcale  avec  fermen¬ 
tation  et  chez  lequel  l'appendicite  est  hors  de 
cause,  on  trouve  cet  aspect  «  marécageux  »  du 
cæcum  (Moutier)  qui  peut  être  dû  plus  simplement 
à  un  mélange  imparfait  de  matières  liquides,  de 
baryum  et  de  gaz.  On  ne  confondera  pas  cette 
image,  dont  les  contours  restent  nets,  bien  que  la 
tonalité  soit  modifiée,  avec  les  images  de  périty- 
phlite  où  les  contours  sont  souvent  déchiquetés 
et  où  le  lavement  opaque,  administré  comme 
complément  d’examen,  ne  dilate  pas  le  cæcum 
dont  les  parois  ont  perdu  leur  souplesse. 

Ce  volume  du  cæcum  n’est  généralement  pas 
modifié.  Dans  l’appendicite,  la  présence,  sur  le 
bord  externe  du  cæco-ascendant,  d’incisures  pro¬ 
fondes  que  certains  auteurs  appellent  «  spasme  » 
n’a  pour  nous  aucune  valeur  pathognomonique. 
Nous  avons  constaté  la  présence  de  ces  incisures 
chez  des  sujets  indiscutablement  normaux  ou 
appendicectomisés  depuis  longtemps.  Nous  pensons 
qu’il  s’agit  là  simplement  de  l’expression  radiolo¬ 
gique  de  la  contractioncæcale normale,  contraction 
qui  est  exagérée  par  la  densité  d’un  produit  peu 
hydraté  comme  la  baryte,  hôte  inhabituel  de 
l’intestin.  Dans  tous  les  cas,  quel  que  soit  le  sens 
dans  lequel  on  interprète  cette  contraction,  c’est  le 
témoignage  indiscutable  d’une  souplesse  des 
parois  cæcales,  souplesse  d’autant  plus  grande  que 
lesincisures  sont  plusprofondes  et  plusrapprochées. 

Da  mobilité  cæcale  s’observe  par  le  palper,  par 
les  contractions  de  la  sangle  musculaire  abdomi¬ 
nale,  quand  celle-ci  a  conservéson  efficacité,  et  par 
les  déplacements  de  l’organe  dans  les  changements 
d’attitude  du  sujet. 

Da  mobilisation  par  le  palper  est  difficile,  pour 
ne  pas  dire  impossible  chez  les  pusillanimes  qui  ont 
peur  d’avoir  mal  et  qui,  par  le  jeu  des  muscles  de  la 
paroi  abdominale,  interposent  entre  la  main  ou 
le  distincteur  et  les  organes  abdominaux  un  écran 
infranchissable. 

Quand  le  palper  est  possible,  nous  l’utiliserons 
autant  pour  la  recherche  de  la  douleur  que  pour  la 
recherche  de  la  mobilité.  Jacquet  et  Gally,dans  un 
travail  récent  sur  l’appendicite  (i),  disent  très 

(i)  PAui,  Jacquet  et  I,éon  Gally,  t,e  diagnostic  radio¬ 
logique  de  l’appendicite  chronique  (Presse  médicale,  17  mars 

1931)- 


justement  que  les  causes  qui  font  que  le  palper 
de  la  fosse  iliaque  est  douloureux  sont  multiples, 
et  l’on  ne  saurait  établir  un  diagnostic  qui  com¬ 
porte  une  sanction  opératoire  sur  l’existence  de  ce 
signe. 

D’ailleurs,  la  radiologie  doit  être  objective,  et 
tous  ces  signes  auxquels  l’interprétation  person¬ 
nelle  du  malade  participe,  sont  précaires. 

Dans  les  changements  d’attitude,  décubitus 
latéral  gauche,  Trendelenburg,  position  génu- 
pectorale,  le  cæcum  anatomiquement  libre  peut 
subir  des  déplacements  importants  sans  que  l’on 
puisse  tirer  de  cette  constatation  aucun  signe 
valable.  Rappelons-nous  la  mobilité  longtemps 
conservée  des  tumeurs  inflammatoires  et  des 
cancers  cæcaux,  la  mobilité  quelquefois  paradoxale 
de  certaines  tuberculoses  hypertrophiques.  Il  en 
est  de  même  dans  l’appendicite  :  quand  le  cæcum 
non  ectopique  ne  se  mobilise  pas,  il  y  a  une  pré¬ 
somption  d’adhérences  d’origine  inflammatoire, 
mais  sans  plus  :  la  péritonite  tuberculeuse  en 
particulier,  à  l’évolution  si  insidieuse,  «  flxe  »  aussi 
bien  le  cæcum  qu’une  appendicite  accompagnée 
d’une  réaction  localisée  de  péritonite  plastique. 

Quand  le  cæcum  se  mobilise,  c’est  un  signe 
négatif  sans  valeur  qui  ne  saurait  s’opposer  aux 
signes  cliniques  beaucoup  plus  importants. 

Que  se  passe-t-il  maintenant  du  côté  de  l’ap¬ 
pendice  proprement  dit?  Dorsqu’il  est  sain,  sa 
visibilité  est  précoce,  ainsi  que  nous  l’indiquions 
tout  à  l’heure.  On  obtient  ainsi  des  renseignements 
précis  sur  sa  longueur,  sur  son  calibre,  sur  le  plan 
de  son  implantation  cæcale,  sur  sa  mobilité  provo¬ 
quée,  sur  sa  mobilité  propre,  car  l’appendice  est 
susceptible  de  mouvements,  ainsi  que  nous  l’avons 
déjà  signalé  (2). 

De  palper  peut  alors  préciser  de  façon  intéres¬ 
sante  la  possibilité  des  déplacements  de  l’ombre 
du  vermis  par  rapport  au  bord  interne  du  cæcum, 
au  bord  externe  de  l’anse  iléale  terminale  ascen¬ 
dante. 

Mais  lorsque  l’appendice  est  malade,  son  obli¬ 
tération,  plus  ou  moins  grande,  est  presque  la  règle. 
Que  cette  oblitération-  soit  déterminée  par  un 
phénomène  inflammatoire  dont  les  poussées  cor¬ 
respondent  aux  crises  douloureuses  ou  que  cette 
oblitération  soit  la  conséquence  de  l’hyperplasie 
muqueuse  de  torsion  ou  de  coudure  appendicu¬ 
laire,  elle  n’en  détermine  pas  moins  un  obstacle  à 
la  pénétration  de  la  baryte  ;  par  conséquent,  à  la 
perception  précise  de  la  morphologie  et  de  la  topo¬ 
graphie  de  l’appendice  iléo-cæcal. 

Dans  certains  cas,  l’image  du  vermis  est  frag- 

(2)  Radiologie  clinique 


du  tube  digestif,  t.  II,  Masse 
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inentée,  aréolaire,  on  peut  même  voir  des  calculs 
appendiculaires  (Henri  Béclère). 

ly'image  de  l’airpendice  injecté  ne  doit  pas  être 
confondue  : 

I"  Avec  des  traînées  oiracpies  disséminées  dans 
une  anse  grêle  latéro-cœcale  insuffisamment  rem¬ 
plie  ; 

2»  Avec  l’image  de  Stierlin. 

Si  l’on  admet  en  effet  avec  Stierlin  que  l’image 
qu’il  a  décrite  résulte  d’une  hyi^ertrophie  régulière 
des  i^arois  cæcales,  on  arrive  dans  certains  cas  à 
voir  la  cavité  du  fond  cæcal,  diminuée  dans  des 
proportions  telles,  que  la  lumière  respectée  n’est 
guère  plus  grande  que  celle  du  vermis  (VoJ^ 
schémas  i  et  2). 

Dans  certains  cas,  le  diagnostic  différentiel  uni¬ 
quement  radiologique  est  im¬ 
possible. 

En  somme,  nous  devrions  tou¬ 
jours —  et  les  radiologistes  plus 
cpie  tous  autres  ■ —  «  penser 
anatomiquement  ».  Il  est  bien 
évident  que  le  fait  de  faire  des 
diagnostics  étiologiques  sur  des 
ombres  chinoises  comporte  des 
causes  d’erreurs  et  souvent 
d’erreurs  grossières.  En  tout  cas, 
la  visibilité  de  l’appendice  est 
fréquente  chez  les  sujets  nor¬ 
maux  et  beaucoup  plus 
chez  les  appendiculaires  ;  par 
conséquent  nous  sommes  privés  d’un  renseigne¬ 
ment  topographique  exact  sur  sa  situation,  ce 
qui  rend  souvent  plus  précaires  les  signes  tirés 
de  la  douléur  au  palper  précis  du  cæcum. 

Nous  attachons  beaucoup  plus  d’importance 
aux  modifications  de  la  dernière  anse  grêle.  Ces 
modifications  peuvent  être  envisagées  sous  trois 
asjrects  différents  : 

1°  Modifications  topographiques  ; 

20  Modifications  du  péristaltisme  iléalpré-cœcal; 

3°  Modifications  du  transit  iléal  terminal  pris 
dans  son  sens  le  plus  étendu. 

1°  Dans  l’appendicite,  il  y  assez  souvent  une 
extension  à  distance  de  phénomènes  inflamma¬ 
toires  qui  déterminent  des  fixations  ectopiques 
secondaires  de  certains  viscères.  C’est  le  cas  de  la 
dernière  anse  grêle. 

Nous  admettons  en  principe  que  l’anse  pré- 
cæcale  en  amont  d’un  cæcum  non  ectopié  fait  avec 
le  cæcum  un  angle  aigu,  avec  le  côlon  un  angle 
obtus  :  en  d’autres  termes,  l’anse  grêle  terminale 
est  ascendante  et  semble  émerger  du  petit  bassin. 
Chaque  fois  que  l’anse  iléale  chemine  parallèle¬ 
ment  au  côlon  droit  avant  d’arriver  à  la  valvule. 


on  peut  admettre  qu’il  existe  là  une  fixation  ecto¬ 
pique,  mais  qui  n’est  nullement  pathognomonique 
de  l’appendicite  et  que  l’on  voit  dans  le  cancer  du 
côlon  droit,  dans  la  péritonite  tuberculeuse,  dans  la 
pérityphite  (radio  I). 

2°  Par  contre,  les  modifications  du  péristaltisme 
iléal  ont  à  nos  yeux  une  grosse  importance.  Nous 
avons  examiné  le  grêle  terminal  d’un  grand  nom¬ 
bre  de  malades  suspects  d’ajjpendicite  et  nous 
avons  constaté,  avec  des  vérifications  opératoires 
à  l’appui,  que  tous  les  sujets  qui  présentaient  de 
l’antipéristaltisme  sur  la  dernière  anse  grêle, 
avaient  des  appendices  malades.  Il  nous  semble 
bien  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  spasme,  qui  est  une 
contraction  «sur  place  »,  mais  bien  d’un  phéno¬ 
mène  moteur  vrai,  car  on  suit  la  progression 


inverse  des  ondes.  Cet  antipéristaltisme  peut  être 
déterminé  également  par  des  compressions  gan¬ 
glionnaires  du  grêle  au  niveau  de  la  valvule.  Nous 
ne  l’avons  jamais  rencontré  ailleurs  (radio  II). 

Il  est  assez  facile  à  étudier  en  décubitus  dorsal 
avec  tendance  à  l’oblique  antérieure  droite,  quel¬ 
quefois  en  Trendelenburg  quand  on  est  gêné  par  le 
transverse  droit  abaissé.  On  doit  rechercher  ce 
phénomène  en  s’abstenant  de  tout  palper  explora¬ 
teur  préalable,  car  le  palper  à  lui  seul  détermine  un 
antipéristaltisme  temporaire  mais  net. 

3°  Faut-il  interpréter  comme  pathogiromonique 
d’appendicite  le  retard  à  l’évacuation  de  la  dernière 
anse  grêle?  Pour  notre  part,  nous  ne  croyons  pas  à 
ce  signe,  qui  se  rencontre  avec  une  fréquence  réelle 
chez  des  sujets  n’ayant  jamais,  présenté  de  phéno¬ 
mènes  appendiculaires. 

Il  ne  faut  pas  par  ailleurs  oublier  que  les  prépa¬ 
rations  opaques  habituellement  emplo}æes,  qui 
pratiquement  sont  des  poudres,  contraignent  l’in¬ 
testin  à  se  comporter  vis-à-vis  d’elles  comme 
à  l’égard  d’un  corps  étranger.  Les  variations 
de  leur  densité,  l’espacement  de  leur  mode  d’ad¬ 
ministration,  leur  déshydratation  plus  ou  moins 
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grande  au  moment  où  elles  arrivent  dansle  cæcum, 
sont  autant  d’éléments  de  troubles  dans  le  transit 
iléal  terminal,  et  nous  ne  saurions,  pour  toutes  ces 
raisons,  attacher  trop  d’importance  à  ce  signe  que 
certains  auteurs  considèrent  comme  capital. 

De  plus,  si  l’on  prend  le  soin  de  répéter  l’examen 
à  plusieurs  jours  d’intervalle,  on  constate  que  la 
répétition  du  phénomène  n’est  pas  la  règle  et  que 
tel  sujet  qui  a  présenté  de  la  stase  iléale  terminale 
un  jour,  ne  présente  aucun  phénomène  de  cet 
ordre  quarante-huit  heures  après. 

II.  Le  cæcum  est  en  position  ectopique.  — 
Dans  ce  cas,  le  rôle  du  radiologiste  est  excessive¬ 
ment  important  et  rend  de  précieux  services  en 
chirurgie.  Car  ce  sont  des  renseignements  topo¬ 
graphiques  qui  ne  trompent  pas.  Cette  ectopié 
peut  être  primitive  ou  acquise.  Elle  est  primitive 
dans  les  cas  de  situs  inversus,  de  brièveté  et 
d’absence  congénitale  du  côlon  droit,  de  laxité 
particulière  des  mésos. 

Elle  est  secondaire  à  la  mobilité  exagérée  d’un 
cæco-côlon  droit  abaissé  :  c’est  le  cæcum  «  enclavé» 
(Pierre  Duval  et  J.  Gatellier).  Elle  est  acquise 
dans  les  affections  inflammatoires,  dans  l’ectopie 
pelvienne,  à  point  du  départ  si  souvent  appendi¬ 
culaire  ;  c’est  l’ectopie  haute  du  volvulus  cæcal 
avec  toutes  ses  variétés,  en  particulier  le  cæcum 
sous-hépatique  {cæcum  erecium)  (radios  III  et  IV). 

Les  phénomènes  qui  se  passent  sur  le  grêle  et  les 
anomalies  du  transit  restent  les  mêmes,  mais  les 
phénomènes  cæcaux  sont  particulièrement  inté¬ 
ressants. 

Ces  cas  d’ectopies  caractérisées  nous  permettent 
de  rechercher  l’appendice  dans  des  zones  vraiment 
inhabituelles. 

Dans  les  ectopies  secondaires,  deux  phénomènes 
interviennent  :  un  phénomène  statique  si  l’on  peut 
peut  dire,  c’est  l’enclavement  du  cæcum  qui  n’est 
possible  qu’avec  un  dolicho-côlon  droit  ou  une 
ptose  angulaire  droite.  C’est  le  faux  cæcum  fixé 
que  le  palper  et  les  contractions  de  la  sangle'  sont 
impuissants  à  mobiliser  parce  que  sa  situation  est 
pelvienne.  Même  en  Trendelenburg,  il  reste  en 
situation  basse,  car  il  est  maintenu  dans  une  loge 
qui  épouse  exactement  ses  contours  par  la  simple 
pression  des  parois,  phénomènes  pneumatiqnes.  Il 
faut  bien  se  garder  d.ans  ce  cas-là  d’attribuer  à 
l’appendice  cette  immobilité  pelvienne  du  cæcum 
qui  n’est  qu’une  fausse  fixation. 

Dans  les  ectopies  hautes,  par  contre,  le  rôle  de 
l’appendice  comme  agent  de  fixation  du  cæcum 
préalablement  émigré  semble  jouer  un  rôle  impor¬ 
tant.  Nous  avons  presque  toujours  trouvé  des 
lésions  appendiculaires  chez  les  malades  qui  pré¬ 
sentaient  ces  images  de  volvulus  cæcaux  que  nous 
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avons  décrites  avec  Gatellier  et  Moutier  (i). 

D’appendice  n’est  évidemment  pas  le  seul  facteur 
du  volvulus  du  cæcum,  mais  la  constance  d’une 
fixation  ectopique,  et  particulièrement  d’une 
fixation  sous-transversaire,  doit  être  considérée  à 
notre  point  de  vue  comme  la  signature  de  péri- 
viscérite  à  point  de  départ  le  plus  souvent  appen¬ 
diculaire. 

Si  nous  résumons  notre  impression  sur  la  valeur 
des  signes  radiologiques  de  l’appendicite,  nous  en 
arrivons  aux  conclusions  suivantes  : 

L’examen  radiologique  ne  doit  pas  être  un  exa¬ 
men  de  complaisance,  et  cela  serait  faire  le  plus 
grand  tort  à  notre  spécialité  que  de  lui  réserver  ce 
rôle  qui  s’écarte  de  très  loin  du  caractère  objectif 
que  doivent  comporter  nos  constatations. 

Nous  n’accordons  ni  à  la  précision  de  la 
douleur,  ni  à  la  stase  iléale  terminale  la  valeur  d’un 
signe  pathognomonique. 

Nous  retiendrons  que  la  visibilité  de  l’appendice, 
si  commode  pour  en  préciser  les  rapports  et  les 
caractères,  n’est  pas  le  plus  souvent  réalisée  chez 
l’appendiculaire  vrai  (appendicite  oblitérante  de 
Detulle). 

De  plus,  l’identification  des  ombres  vermiformes 
para-cæcales  n’est  pas  toujours  facile. 

Par  contre,  nous  attachons  une  grandeimportance 
à  l’antipéristaltisme  iléal  terminal  et  à  la  cons¬ 
tance  d’une  fixation  ectopique  sous-transversaire. 
Pôur  toutes  ces  raisons,  si  le  radiologiste  n’a  pas 
le  droit  de  faire  et  de  faire  à  lui  seul  un  diagnostic 
qui  comporte  une  sanction  opératoire,  nous  rensei¬ 
gnerons  utilement  le  médecin  etle  chirurgien  sur  les 
conditions  topographiques  qui  faciliteront  leur 
tâche. 

(i)  I,e  volvulus  du  cæcum  {Archives  des  maladies  du  tube 
digestif,  1930)- 
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ÉTUDE 

STÊRÉORADIOGRAPHIQUE 
DE5  PLIS  DE  LA  MUQUEUSE 
DIGESTIVE 


le  D'  DIOCLÈS 

Chef  de  laboratoire  de  radiologie  de  la  Clinique  médicale 

Introduction. 

L’utilisation  des  rayons  X  pour  l’étude  du 
tractus  digestif  date  des  premiers  temps  de  la 
radiologie.  En  effet,  quelques  mois  à  peine  après 
la  découverte  de  Rôntgen  en  1896,  MM.  J. -Ch. 
Roux  et  Balthazard,  dans  un  mémorable  compte 
rendu  à  l’Académie  des  sciences,  relatent  leurs 
premières  études  sur  l’estomac  de  la  grenouille. 
Ces  deux  auteurs  eurent  les  premiers  l’idée  de 
mélanger  aux  aliments  du  sous-nitrate  de  bis¬ 
muth  afin  de  rendre  visibles  les  contours  de  l’es¬ 
tomac.  A  l’aide  d’une  série  de  clichés  pris  en  une 
seconde  à  intervalles  réguliers,  une  série  de  faits 
physiologiques  intéressants  et,  en  particulier, 
l’étude  des  contractions  gastriques  fut  dès  cette 
époque  très  minutieusement  mise  au  point.  Ces 
expériences,  tout  à  fait  remarquables  pour 
l’époque,  furent  couronnées  de  succès  et  ouvrirent 
la  voie  à  la  radiologie  digestive. 

Depuis  cette  époque,  le  radio-diagnostic  gastro¬ 
intestinal  a  considérablement  accru  son  champ 
d’investigation,  et  son  développement  a  très  sen¬ 
siblement  suivi  une  série  d’étapes  successives 
marquées  au  fur  et  à  mesure  par  les  perfection¬ 
nements  des  appareillages  et  de  la  technique. 

Grâce  à  ces  progrès  techniques,  la  radiologie 
digestive  semblait  avoir  atteint  au  cours  de  ces 
dernières  années  un  tel  degré  de  développement 
qu’il  ne  paraissait  guète  probable  d’escompter 
de  nouvelles  et  importantes  avances  dans  ce 
domaine.  Cependant,  ainsi  que  le  disait  fort 
justement  M.  Ledoux-Lebard  à  l’une  des  dernières 
séances  de  la  Société  de  radiologie  médicale  de 
France  :  «  Une  voie  nouvelle  à  peine  explorée  et 
riche  de  promesses  s’ouvre  à  nos  investigations. 

«  Les  perfectionnements  d’ordre  essentielle¬ 
ment  technique  qui  ont  terminé  cette  orienta¬ 
tion  répondent  à  la  préoccupation  légitime  de 
baser  de  plus  en  plus  nos  diagnostics  radiolo¬ 
giques  sur  la  constatation  des  signes  directs  de 
l’altération  anatomique,  sur  notre  désir  légitime  de 
voir  la  lésion  et  de  faire  passer  à  l’arrière-plan  les 
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signes  indirects  qui  jadis  furent  la  cause  de  tant 
d’erreurs.  Par  là  même  s’affirme  sans  cesse  davan¬ 
tage  dans  la  tendance  actuelle  la  prépondérance 
du  document  radiographique.  » 

Cette  opinion  est  corroborée  par  celle  des  plus 
éminents  radiologistes  étrangers  :  Chaoul,  Berg, 
Max  Cohn,  Akerlund,  Case  Cole,  etc.  Si  la  radio¬ 
graphie  s’avère  indispensable  pour  l’étude  des 
contractions  de  la  physiologie  digestive,  pour  de 
multiples  contrôles,  pour  certaines  interpréta¬ 
tions,  pour  le  choix  des  positions  et  des  moments 
les  plus  favorables  à  la  prise  des  clichés,  elle  reste 
souvent  insuffisante  à  elle  seule  dans  les  cas  déli¬ 
cats  pour  établir  un  diagnostic  qui  bien  souvent 
s’imposera  de  manière  indiscutable  par  la  lec¬ 
ture  de  quelques  clichés  en  série. 

Mais,  même  avec  les  examens  radioscopiques 
répétés  et  les  clichés  en  série  effectués  suivant 
toutes  les  méthodes  classiques,  il  n’est  possible 
d’obtenir  que  des  images  tangentielles  des  con¬ 
tours. 

De  la  sorte  un  grand  nombre  de  lésions  pré¬ 
sumées  cliniquement  échappaient  trop  souvent 
aux  investigations  radiologiques,  car  il  n  était 
pas  possible  d’étudier  par  le  détail  l’ensemble  des 
faces  et  la  totalité  des  parois.  Les  altérations  si 
importantes  de  la  muqueuse  gastrique  passaient 
presque  toujours  inaperçues,  et  ces  déformations, 
ces  taches  et  ces  images  anormales  étaient  presque 
toujours  noyées  dans  l’opacité  du  segment  empli 
de  gélobarine  ou  autres  mélanges  opaques  à  base 
de  bismuth  ou  de  baryum. 

Profitant  des  images  cependant  quelquefois 
fournies  par  le  hasard  au  cours  de  l’évacuation 
gastrique  ou  chez  des  patients  à  estomac  hypo¬ 
tonique  présentant  un  degré  marqué  de  dislo¬ 
cation  verticale,  on  s’est  rendu  compte  de  l’inté¬ 
rêt  qu’elles  pouvaient  présenter  et  l’on  a  cherché 
à  les  obtenir  de  manière  systématique. 

L’examen  radiologique  du  relief  muqueux 
réalise  ainsi  une  sorte  d’endoscopie  effectuée  par 
l’extérieur,  bien  que  ces  termes  paraissent  con¬ 
tradictoires.  Cette  étude  nous  révèle  fidèlement 
les  modifications  morphologiques  de  cette  sur¬ 
face  interne  et  a  déjà  permis  de  multiples  et  fort 
intéressantes  constatations. 

Le  travail  fondamental  de  Forssell  (de  Stock¬ 
holm)  publié  en  1913  dans  les  Fortschritte  (Bd.  30) 
avait  pour  titre  Ueher  die  Beziehungen  der 
Rôntgenbilder  des  mentschliches  Magens  zu 
seineni  anatornlschen  Ban  (Des  rapports,  des 
images  radiologiques  de  l’estomac  normal  et  de 
sa  structure  anatomique). 

L’étude  des  recherches  radiographiques  du 
tube  digestif  est  double  :  1°  étude  de  l’organe 
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normal  complétant  l’anatomie  et  la  physiologie  ; 
2°  représentation  des  transformations  patholo¬ 
giques  des  organes. 

Cette  double  tâche  verra  s’ouvrir  de  nouvelles 
perspectives  quand  on  aura  obtenu  régulière¬ 
ment  et  intégralement  les  images  du  relief 
interne  du  tractus  digestif. 

lorsque  Forssel  eut  posé  les  premiers,  jalons, 
Aschoff  puis  Bauer,  Orator,  Elze,  Forssell,  Tho- 
rell  et  d’autres  auteurs  étendirent  et  précisèrent 
la  question. 

Deux  points  de  vue  prédominent,  ainsi  que 
nous  l’aA-ons  dit  :  l’importance  dû  relief  à  l’état 
normal  et  à  l’état  pathologique.  Ce  sont  ces  der¬ 
nières  constatations  qui  ont  attiré  l’attention 
sur  l’estomac  ;  le  problème  de  la  gastrite  et  de' 
ses  rapports  avec  les  affections  ulcéreuses  et 
carcinomateuses  a  forcément  mis  au  premier  plan 
l’intérêt  de  ce  qui  se  passe  dans  et  sur  la  muqueuse; 

Dès  igi2  von  Elischer  conte,  sans  y  attacher 
grande  importance,  comment  il  a  découvert, 
grâce  à  la  radio,  certaines  images  radiées  dans 
l’estomac.  Cette  étude  fut  continuée  par  Eislèr, 
Denk,  Rendich,  Baastrup,  Berg,  Gutzeit,  Bauer- 
meister,  etc.  Au  début,  toutes  les  méthodes 
employées  pour  obtenir  le  relief  de  l’estomac 
reviennent  en  somme  (sauf  le  cas  où  l’on  veut 
étudier  un  estomac  contracté)  à  l’emploi  de 
bouillie  légère  conjugué  avec  une  position  spé¬ 
ciale  du  malade  où  à  l’emploi  d’ahments  trans¬ 
parents  comme  lâ  bouillie  de  riz  et  la  compres¬ 
sion  de  certaines  parties  de  l’estomac.  Des  images 
qu’on  obtint  avec  ces  procédés  ont  maintes  fois 
donné  de  très  belles  épreuves  en  relief  de  la 
muqueuse. 

Le  travail  de  Rendisch,  The  Rônigenogra- 
phic  shtdy  of  the  Mucosa  in  nortnal  and  patho- 
logical  siales,  paru  en  1923  dans  l’American 
Journal  of  Radiology,  contient  un  vaste  matériel 
concernant  les  estomacs  normaux  et  patholo¬ 
giques.  «  Habituellement,  dit-il,  les  plis  de 
muqueuses  partent  du  cardia  et  courent  paral¬ 
lèlement  à  l’axe  de  l’estomac  vers  le  pylore  où  il 
arrive  fréquemment  que  ceux  placés  après  la 
grande  courbure  se  dirigent  de  la  paroi  posté¬ 
rieure  vers  la  paroi  antérieure.  Près  de  la  grande 
courbure  les  plis  se  fragmentent  souvent...  » 
Le  nombre  des  plis  varient  d’ailleurs  avec  le 
type  de  l’estomac.  Dans  un  organe  hypoto¬ 
nique,  on  en'  trouve  davantage  dans  la  coupe 
horizontale  que  dans  la  coupe  verticale.  Dans 
un  estomac  hypertonique,  leur  nombre  va  en 
décroissant  du  cardia  au  pylore  ;  l’estomac  ortho¬ 
tonique  contient  le  même  nombre  de  plis  dans 
toute  sa  longueur. 


6-  Février  1932. 

D’après  les  recherches  de  Baastrup  publiées 
dans  les  Acta,  radiologie  a  en  1924,  les  plis  de  la 
muqueuse  ont  une  direction  longitudinale  chez 
l’homme  en  station  verticale.  Diverses  opinions 
sur  les  plis  de  l’estomac  furent  émises  à  ce  mo¬ 
ment  par  Berg  Teschendorf,  Baensch  et  Meyer. 
Il  y  avait  donc  des  différences,  dans  les  concep¬ 
tions  concernant  l’aspect  de  la  paroi  interne  de 
l’estomac.  Ces  différences  tenaient  à  deux  causes 
principales  : 

1°  La  difficulté  d^obtention  d’images  nettes 
sur  lesquelles  les  deux  parois  étaient  clairement 
dissociées  ; 

2°  La  difficulté  de  procéder  à. des  études  sys¬ 
tématiques  sur  des  photographies  ne  reprodui¬ 
sant  que  des  parties  restreintes  de  la  muqueuse 
gastrique. 

D’autre  part,  l’interprétation  des  images  obte¬ 
nues  était  fort  délicate.  Il  manquait  la  condition 
préalable  :  la  comparaison  avec  les  observations 
sur  l’organe  vivant.  La  circonspection  était 
plus  que  jamais  nécessaire  devant  les  résultats 
des  recherches  des  anatomistes  et  des  patholo¬ 
gistes.  Les  constatations  faites  sur  un  organe 
mort  sont  souvent  assez  différentes  de  celles  que 
l’on  peut  observer  radiographiquement  sur  le 
vivant. 

Un  mot  des  principaux  travaux  anatomiques 
montrera  toute  la  difficulté  du  problème  engagé. 

Walde5'-e  s’est,  occupé  le  premier  du  trajet 
des  plis  muqueux  sur  le  vivant.  D’après  cet 
auteur,  c’est  deux  à  quatre  plis  et  non  plus  qui 
cheminent  le  long  de  la  petite  courbure  du  car¬ 
dia  au  pylore.  Ces  plis  ne  montrent  guère  de  liai¬ 
son  entre  eux,  ainsi  que  vous  pouvez  vous  en 
rendre  compte  sur  les  figures  i  et  2  de  la 
planche  VII  prises  en  station  verticale  et  en  décu¬ 
bitus  ventral. 

Cependant,  dans  certains  cas,  ces  plis  paraissent 
réunis  entre  eux  et  présentent  l’aspect  d’un  réseau, 
ainsi  que  Forssell  l’a  observé.  Il  explique  que  ces 
plis  peuvent  opposer  un  barrage  au  passage  des 
alùnents  d’une  poche  stomacale  à  l’autre.  Ces 
plis  laissent  cependant  entre  eux  des  espaces  qui 
ressemblent  à  des  gouttières  qm  seraient  desti¬ 
nées  au  passage  des  aliments. 

La  gouttière  principale,  bien  visible  ,sur  la" 
majorité  des  clichés  radiographiques  nefs  d’esto¬ 
macs  normaux,  a  reçu  des  auteurs  allemands  le 
nom  de  Magenstrasse.  C’est  le  pli  frontière  de 
Chaoul  qui  sépare  la  partie  verticale  de  la  partie 
horizontale  de  l’estomac.  Pour  Elze,  dont  l’opi¬ 
nion  fut  peu  partagée,  la  Magenstrasse  serait 
tm  état  de  l’estomac  contracté. 

D’une  manière  générale,  toutes  les  recherches 
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anatomiques  et.  radiographiques  permettent  de 
conclure  que-  le  relief  de  la-  muqueuse  gastrique  , 
est  constitué  essentiellement:  par  une'  série  de 
plis  longitudinaux  parallèles  à  la  petite  courbure 
et  par  un  réseau  plus  complexe  et  moins  constant 
au  voisinage  de  la  grande  courbure  ;  les  varia¬ 
tions  et  la  complexité  de  ce  réseau  étant,  souvent 
conditionnées  par  les  compressions:  dues  aux 
gaz-  coliques. 

Quant  aux  autres  détails,  ils  paraissent  plus 
difficiles  à  préciser,  en  raison,  des  variations  de 
plissements  présentées  par  la  muqueuse  gastrique 
après  une  courte  exposition  à  l’air: 

On  constate  en  effet  que  si  l'on  examine:  un 
fragment  d’estomac  frais,  il  présente  tout  d'abord' 
des  plis  verticaux; mais,  au  bout  de  peudetemps, 
ces  plis  se  modifient  et  forment  un  véritable. 


réseau.  On  paraît  d’ailleurs  peu  fixé  jusqu’ici 
sur  le  mécanisme  de  cette  transformation  et  sur 
la  manière  dont  se  forme  ce  réseau. 

Xes  très  belles  recherches  de  Chaoul  publiées 
en  1929  dans  la  Deutsches  Zeitschrift  für  Chirurgie 
permirent  d’étudier  la  structure  normale  des 
muqueuses  sur  V estomac  vivant. 

ha  première  méthode  utilisée  par  Chaoul  ren¬ 
dait  visibles  de  larges  parties  de  l’estomac  et  per¬ 
mettait  de  manière  constante:  la  reproduction 
d'images  comparables. 

Au  début,  Chaoul  donnait,  à  son  patient  deux 
cuillerées  à  soupe  d’un  mélange  de  sulfate,  de 
baryum  et  de  Tragant.  Ce.  mélange,  préparé  à 
l’usine  de  saccharine  de  Magdebourg,  était 
exactement  composé  de  la  manière  suivante  : 

Sulfate  de, baryum .  600 

Tragacantha- . . .  3  à'  5 

Alcool- à  900- . .  .,  10 

Acide  amylique . 8 

Eàü .  860 


Ce  mélange  était  filtré  sur  -une  étoffe  pour 
obtenir  une  crème  de  consistance  homogène. 

Les  examens  radioscopiques  et  les  clichés 
étaient  effectués:  au  décubitus  ventral  sur  une 
table  spéciale  que  Chaoul  avait  fait  réaliser  par 
Siemens  (fig.  i). 

Le  décubitus  ventral  est  plus  avantageux, 
d’après  Chaoul,  que  la  station  verticale,  car  il 
évite  l’accumulation  du  mélange  au  point  déclive 
dans  le  bas-fond  gastrique. 

Chaoul  comprime  ensuite  avec  son  ballon  jus¬ 
qu’à.  ce  que  les  plis  deviennent  visibles  (fig.  2). 

Pour  l’étude  du  duodénum,  Chaoul  utilise  la 
position  qu'il  a  si  bien:  étudiée,  le  décubitus  ven¬ 
tral  droit  destiné  à  éviter  la  superposition  du 
bulbe  et  des  vertèbres  lombaires. 

Lors  d’un  voyage  d’étude  que  nous  fîmes  à 
Berlin  il  y  a  quelques  années,  nous  avons  examiné 
avec  Chaoul  plusieurs  malades  suivant  ces  prin¬ 
cipes,  et  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  des 
avantages  de  cette  méthode.  Chaoul  nous  a 
d’ailleurs  montré  les  remarquables  résultats  qu’il 
avait  déjà  obtenus  à  la  Charité  de  Berlin  et 


qui  avaient  été  vérifiés -'opératoirement  par  le 
professeur  Sauerbruch. 

Berg,  dans  le  même  hôpital,  travaillant  dans  le 
laboratoire  de  la  première  clinique  médicale  de 
Bergmann,  nous  a  montré  également  des  résultats 
particulièrement  intéressants. 

Berg  s’était  attaché  depuis  longtemps  à 
l’étude  de  cette  très  importante  question.  Tra¬ 
vaillant  déjà  à  Francfort-sur-le-Mein  sous  la 
direction  du  professeur  von  Bergmann,  il  avait 
publié  dès  1925  un  très  important  mémoire  dans 
le  Briiish  lournal  of  RadMogy  sur  les  «  signes 
directs  de  Tulcus  duodénal  »,  et  en  1926  un  très 
intéressant  article  sur  l’image  radiologique  de  la 
muqueuse  gastrique  dans  les  Acta  radiologie  a. 

Berg  nous  montra  également  sa  technique,  qui 
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est  un  peu  différente  de  celle  de  Chaoul  en  ce  que 
les  examens  et  les  clichés  sont  faits  en  station 
verticale,  le  relief  des  plis  muqueux  étant  tou¬ 
jours  obtenu  à  l’aide  d’un  compresseur. 

Les  très  beaux  résultats  obtenus  par  Berg  et 
Chaoul  nous  avaient  très  vivement  impressionnés  ; 
nous  en  fîmes  part  à  notre  retour  de  Berlin  à 
nos  collègues  de  la  Société  de  radiologie  médicale 
de  France,  en  les  incitant  à  poursuivre  des  re¬ 
cherches  dans  cette  voie.  Dans  le  but  d’étudier 
personnellement  cette  technique  dans  le  labora¬ 
toire  de  la  clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu  de 
Paris,  nous  fîmes  réaliser  par  Gaiffe  un  compres¬ 
seur  à  ballon  de  Schônfeld  que  nous  présen¬ 
tâmes  au  Congrès  de  radiologie  du  Havre. 

Grâce  à  ce  dispositif,  nous  avons  pu  réaliser 


Sellette  protectrice  munie  du  sélecteur  coiii]>resseur 
du  Df  Dioclès  (fig.  3). 

SOUS  la  direction  et  en  collaboration  avec  M.  le 
professeur  Carnot  une  première  série  de  travaux 
qui  nous  permirent  de  mettre  en  évidence  un 
nouveau  signe  direct  d’ulcus  gastrique  :  l’image 
étoilée.  Le  compte  rendu  de  ces  travaux  fut 
publié  dans  le  Paris  médical  du  2  février  1929. 

Mais,  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  en  rendre 
cornpte  par  la  suite,  la  compression  est  fort  déli¬ 
cate  à  réaliser  et,  d’autre  part,  il  faut  examiner 
successivement  tous  les  points  suspects,  ce  qui 
prolonge  l’examen  et  complique  la  technique. 
Aussi,  pour  faciliter  la  compression,  nous  avons 
fait  adapter  par  Massiot  un  localisateur  com¬ 
presseur  à  extrémité  arrondie  au  paravent  pro¬ 
tecteur  muni  d’un  sélecteur  qu’il  avait  construit 
sur  nos  indications.  Ce  dispositif  nous  rend  tou¬ 
jours  des  services  pour  la  prise  des  clicliés  de 
l’estomac  et  du  duodénum  en  station  verticale 
(fig.  3).  Mais,  pour  les  examens  radioscopiques 
et  les  clichés  en  décubitus  ventral  qui  donnent 
les  images  de  beaucoup  plus  intéressantes,  ainsi 
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que  pour  les  clichés  stéréoscopiques  en  station 
verticale,  nous  utilisons  notre  appareillage  de 
télestéréoradiographie  universel  que  nous  avons 
fait  dans  ce  but  modifier  par  Gaiffe  ainsi  que  nous 
le  rapporterons  plus  loin. 

Depuis  quelques  années,  les  principaux  radio¬ 
logistes  du  monde  entier  étaient  déjà  tous  d’ac¬ 
cord.  Aujourd’hui  l’étude  des  contours  des  seg¬ 
ments  du  tube  digestif,  à  l’aide  de  divers  produits, 
si  elle  a  conservé  de  son  utilité,  n’est  cependant 
plus  jugée  suffisante. 

A  la  suite  des  travaux  que  nous  avons  rappelés, 
en  particulier  ceux  de  Forssell  à  Stockholm,  de 
Berg  et  de  Chaoul  en  Allemagne  que  je  me  suis 
efforcé  de  faire  connaître  en  France,  dès  mon 
retour  de  Berlin  en  1929,  l’étude  des  plis  de  la 
muqueuse  a  été  effectuée  en  France  par  Ledoux  , 
Lebard,  Béclère,  Gilbert,  Guttmann  et  Nemours 
Auguste,  Cottenot,  Guénaux.  Les  travaux  très 
importants  et  très  intéressants  de  ces  auteurs 
ont  apporté  de  nouveaux  et  précieux  éléments 
de  diagnostic,  dont  tous  les  radiologistes  sont 
actuellement  tenus  de  faire  état. 

Les  substances  de  contraste. 

Chaoul  estime  que  l’emploi  des  gaz  et  des 
mélanges  gazeux,  ainsi  que  celui  des  poudres 
sèches,  doit  être  éliminé  des  substances  de  con¬ 
traste.  Les  combinaisons  d’air  et  de  CO“,  avec 
les  suspensions  barytées,  ne  donnent  que  rare¬ 
ment  la  possibilité  d’observer  nettement  les 
plissements. 

Berg  estime  qu’on  ne  peut  apercevoir  qu’une 
partie  des  contours  des  plissements  de  la  muqueuse. 
Il  est  impossible  d’obtenir  une  distension  régu¬ 
lière,  étant  donnée  l’intensité  différente  de  tonus 
des  diverses  portions  des  parois  stomacales.  On 
peut  quelquefois  obtenir  un  bon  résultat  et 
reconnaître  les  troubles  pathologiques  locaux, 
lorsque  l’ombre  de  la  poche  à  air  est  déprimée 
•  d’une  manière  caractéristique  par  une  tumeur 
massive  ou  toute  autre  manifestation  organique 
(estomac  en  sablier,  ulcère  pénétrant).  Cependant, 
on  ne  peut  pas  admettre  la  supériorité  du  gaz 
sur  la  suspension  barytée.  Ce  premier  peut  être 
nocif  à  l’organe  malade,  à  bien  des  points  de  vue 
(perforation,  etc.),  en  raison  du  réglage  inégal 
de  la  pression.  L’insufflation  de  poudre  sèche  a 
été  jugée,  par  Baastrup,  comme  défavorable.  Il 
en  est  de  même  pour  l’emploi  de  substances 
inaptes  à  donner  des  ombres.  Restent  les  émul¬ 
sions  barytées.  La  préparation  de  la  bouillie 
joue  un  rôle  important.  La  bouillie  doit  être  de 
consistance  crémeuse,  ne  doit  pas  présenter  de 
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sédiment,  ni  de  grumeaux,  pour  que  l’enrobe¬ 
ment  de  la  paroi  se  fasse  dans  les  meilleures  con¬ 
ditions  d’homogénéité  et  ne  présente  pas  de 
grumeaux. 

Une  série  d’expériences  a  été  entreprise  in 
vitro  et  in  vivo,  avec  des  poudres  de  contraste 
généralement  employées.  Elle  ne  s’est  pas  montrée 
suffisante.  On  obserr^ait,  le  plus  souvent,  une 
sédimentation  rapide  {B a  purissimum).l,a.  couche 
sur  la  muqueuse  était  grumeleuse.  En  ajoutant 
des  substances  neutres,  l’auteur  a  pu  obtenir 
un  mélange  qui  .répondait  aux  exigences  ci- 
dessus  décrites.  MaUieureusement  la  préparation 
fut  difficile  à  obtenir,  souvent  on  observait  pen¬ 
dant  la  préparation  une  émulsion  d’aspect  caille- 
boté,  comme  le  lait  caillé,  qui  rendait  la  subs¬ 
tance  inutilisable. 

Chaoul,  en  collaboration  avec  plusieurs  col¬ 
lègues  du  laboratoire  de  la  Société  de  saccharine 
à  Magdebourg,  arriva  à  obtenir  une  préparation 
améliorée,  le  Laktobaryt,  présentée  sous  forme  de 
mélange  -.de  poudres.  Pour  l’emploi,  on  mélange 
la  gubstance  avec  de  l’eau  (un  volume  d’eau  pour 
un  volume  de  substance  de  contraste),  on  obtient 
une  consistance  crémeuse,  et  on  administre  une 
à  trois  cuillerées  à  soupe. 

En  Erance,  l’image  des  plis  de  la  muqueuse 
fut  d’abord  obtenue  à  l’aide  de  compressions 
locahsées  (ballons,  ceintures)  et  tout  récem¬ 
ment  par  addition  de  jaune  d’œuf  ou  de  poudre 
de  Eayton  au  corps  opaque  employé  ;  procédés 
imaginés  par  Gutmann,  Nemours  et  par  Béclère. 
Ceg  méthodes  ne  sont  pas  sans  présenter  d’im¬ 
portants  inconvénients  ainsi  que  l’a  fort  juste¬ 
ment  rapporté  Cottenot  à  l’une  des  dernières 
séances  de  la  Société  de  radiologie  médicale  dé 
Erance. 

Il  était  donc  intéressant  de  mettre  à  la  disposi- 
ion  des.r  adiologistes  un  produit  français  donnant 
directement  des  images  d’tme  grande  netteté  et 
sans  l’adjonction  d'aucun  autre  corps  :  la  dia- 
gnothorine,  quenous  utilisons  déjà  depuis  quelque 
temps,  nous  a  semblé  la  substance  la  plus  inté¬ 
ressante  pour,  obtenir  le  relief  des  plis  muqueux. 

Nous  avons  choisi  l’ox3ffie  de  thorium  (déjà 
utüisé  en  Allemagne  avec  succès)  comme  subs¬ 
tance  de  contraste,  parce- qu’à  son  absence  .abso¬ 
lue  de  toxicité  que  nous  avons  reconnue  après  de 
multiples  .essais,  le  métal  thorirun  joint  un  poids 
atomique  très  -élevé  (232)  et  s’inscrit,  de  ce  fait, 
parmi  les  -corps  simples  les  plus  opaques  -aux 
rayons  X. 

-Ea  diagnothorine  (liquide  colloïdal)  flociile  au 
niveari  de  ;la  muqueuse  en  déposant  une  fine 


couche  d’oxj^dé  de  thorium  dans  les  moindres 
replis. 

C’est  un  liquide  aqueux,  blanchâtre,  légère¬ 
ment  dichroïque,  de  densité  élevée,  neutre, 
inerte  et  de  saveur  légèrement  astringente,  non 
désagréable.  Sa  teneur  en  oxyde  de  thorium  est 
de  25  p.  100.  Etant  sans  réaction  dans  l’orga¬ 
nisme,  elle  ne  présente  pas  de  toxicité  appré¬ 
ciable  ;  d’ailleurs  il  est  possible  de  pratiquer  tous 
les  examens  nécessaires  en  utilisant  au  total 
moins  de  100  centimètres  cube  du  produit. 

Présentation.  —  Ua  diagnothorine  est  pré¬ 
sentée  en  flacons  en  verre  bleu  de  300  centimètres 
cubes. 

Mode  d’emploi.  —  a.  Examen  de  l’œsophage. 
—  Ee  sujet  à  examiner  étant  placé  debout  der¬ 
rière  l’écran,  de  préférence  en  position  oblique 
antérieure  droite,  lui  faire  ingérer  une  cuillerée 
à  soupe  de  diagnothorine  ;  l’observateur  suit  sur 
l’écran  la  traversée  œsophagienne  ;  si  le  sujet 
présente  une  sténôse  complète  ou  très  serrée,  il 
sera  possible  d’étudier  les  pUs  de  la  muqueuse 
par  la  'radioscopie  ;  dans  tous  les  autres  cas  cet 
examen  devra  être  complété  par  la  prise  d’un  ou 
plusieurs  clichés.  Pour  la  prise  de  ces  radiogra¬ 
phies  on  procédera  comme, suit  :  un  aide  présente 
une  nouvelle  cuillerée  à  soupe  de  diagnothorine 
au  sujet  qui  la  conservera  dans  la  bouche  et  ne 
déglutira  qu’au  commandement  du  radiologiste, 
soit  detrx  ou  trois  secondes  avant  la  prise  du  cliché. 
Si  l’on  désire  prendre  d’autres  clichés,  on  procé¬ 
dera  de  même. 

b.  Examen  de  l’estomac  et  du  duodénum. — 

Dans  l’état  actuel  de  la  teclinique,  l’étude  des 
plis  de  la  muqueuse  ne  doit  pas  constituer  le 
premier  temps  d’un  examen  gastrique  ou  duo- 
dénal.  On  doit  procéder  préalablement  à  l’exa¬ 
men  des  contours  à  l’aide  de  la  gélobarine.  Il 
est  de  règle  de  revoir  le  malade  le  lendemain  pour 
l’étude  du  transit  intestinal. 

Dans  l’intervalle,  il  aura  été  procédé  à  l’étude 
de  la  première  série  de  clichés,  et  si  le  diagnostic 
reste  hésitant,  ou  aura  recours  à  l’examen  par  la 
diagnothorine. 

Dans  ce  cas,  le  malade  devra  n’avoir  rien  ab¬ 
sorbé  dans  les  huit  heures  précédant  l’examen  ; 
aussi  y  a-tTÜ  intérêt  à,  faire  .cet  examen  dans  la 
matinée.  Verser  la  valeur  de  deux  cuillerées  ,  à 
soupe  de  diagnothorine  dans  une  tasse  ;  faire 
ingérer  par  petites  ;gorgées..Ee.  malade  se  couchera 
successivement  sur  les  côtés  droit  et  gauche  et 
sur  le  dos  pour  queda, muqueuse  soit  bien  tapissée 
de  dépôtsd’os^yde. de, thorium. en  tous  ses  points  ; 
■ensuite  le  .malade  sera. étendu  en  décubitus  ven- 


341 

tral,  de  préférence  sur  une  table  munie  d’un  écran 
tourné  vers  le  sol. 

On  pourra  donc  se  servir  des  tables  que  Case 
et  Cole  ont  fait  spécialement  construire  en  Amé¬ 
rique  pour  la  prise  des  clichés  gastro-duodénaux 
en  décubitus  ventral  ;  on  pourra  également  se 
servir  de  celle  que  Chaoul  utilise  à  Berlin  poul¬ 
ies  examens  en  décubitus  ventral  droit.  Mais,  de 
même  que  celle  qui  fut  présentée  par  le  Belot 
l’an  dernier  à  la  Société  de  radiologie,  ces  appa¬ 
reils  ne  permettent  que  la  prise  de  clichés  simples. 
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pratiquement  comme  suffisant  pour  obtenir 
deux  images  se  superposant  peu  au  stéréo- 
.scope. 

1°  Pour  les  stéréogrammes  de  l’œsophage 
(fig.  4),  de  l’estomac  et  du  duodénum  en  posi¬ 
tion  verticale  (fig..  5),  nous  i^laçons  le  sujet 
debout  sur  le  socle  de  notre  appareil  vertical. 
L’immobilisation  peut  être  obtenue  par  des 
sangles  ou  mieux  à  l’aide  d’un  compresseur  ; 
nous  utilisons  dans  notre  installation  perse  n- 
nelle  un  compresseur  de  Potter-Bucky-Gaiffe 
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Prise  d’une  stéreoradiograpliic  de  l’œsophage  (fig.  4 

Or,  en  raison  de  la  complexité  des  images  des 
plis  muqueux  dues  à  la  superposition  des  parois, 
011  obtient,  surtout  dans  les  cas  pathologiques,  des 
images  complexes.  Il  en  résulte  des  difficultés 
d’interprétation  parfois  insurmontables  sur  cli¬ 
chés  simples,  et  des  erreurs  graves  peuvent  en 
résulter. 

Pour  cette  raison,  nous  donnons  avec  MM.  Le- 
doux-Lebard  et  Garcia  Calderon  la  préférence 
aux  clichés  stéréoscopiques. 

Nous  obtenons  les  clichés  stéréoscopiques  des 
plis  muqueux  de  manière  très  simple  et  très 
rapide  à  l’aide  de  l’appareil  de  télestéréoradio- 
graphie  universel  que  nous  avons  fait  construire 
par  Gaiffe  et  qui  permet  la  prise  de  deux  clichés 
constituant  le  couple  stéréoscopique  en  trois 
quarts  de  seconde  environ.  Ce  temps  s'est  révélé 


Prise  des  clichés  stéréoscopiques  de  l’esLomac  et  du  duo¬ 
dénum  en  position  ventrale  (fig.  5). 

que  nous  avons  fait  fixer  sur  l’un  des  côtés  du 
cadre  de  notre  appareil. 

Le  centrage  radioscopique  étant  effectué,  on 
prend  très  facilement,  par  simple  pression  sur  un 
bouton  ou  une  pédale  jrendant  un  fragment  de 
seconde,  les  deux  clichés  stéréoscopiques. 

Pour  les  stéréogrammes  de  l’estomac  et  du 
duodénum  en  décubitus  ventral  et  en  position 
de  Chaoul,  nous  utilisons  la  partie  horizontale  de 
l’appareil  de  télestéréoradiographie  universel  dont 
nous  avons  fait,  dans  ce  bnt,  remonter  la  table  de 
30  centimètres  afin  de  faciliter  le  centrage  sté¬ 
réoscopique  (fig.  6). 

Nous  n’utilisons  qu’à  titre  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel  et  dans  certains  cas,  en  particulier  chez  les 
sujets  épais,  le  ballon  deSchônfeld  ou  de  Chaoul 
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lage  des  plis  lougitudinav 
décubitus  ventral.  I,es  p 
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Planche  VIII. 


Stércoradiographie  d’ukus  pylorique  (fig.  3). 
Disparition  des  plis  et  aspect  granuleux  de  l’antre. 


Stéréogràmme  de  néoplasme  gastrique  au  début  siégediit  à  ruuiou  de  la  portion  Ventrale  et  de  la  portion  horizontale 
de  l’estomac  (fig.  4). 

On  note  une  disparition  complète  des  plis  au  niveau  de  la  tumeur. 

Xoia:  I,es  images  stéréoscopiques  ci-dessus  doivent  être  découpées  pour  l’éxâmèn  a  l’aide  d’un  stéréoscope. 
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pour  réaliser  une  compression  supplémentaire 
sur  un  point  bien  localisé. 

Par  simple  contact  électrique  au  moyen  d’une 
poire  ou  d'une  pédale  on  prend  la  radiographie 
ou  le  couple  stéréoscopique  sans  déplacer  le 
malade,  au  moment  précis  où  l’image  présente 
le  maximum  d’intérêt.  Pa  manœuvre  est  aussi 
rapide  et  aussi  simple  que  celle  des  sélecteurs  ou 
des  tachygraphes  les  plus  rapides. 

Nous  prenons  nos  clichés  au  quinzième  de 
.seconde.  Suivant  l’épaisseur  des  sujets,  la  péné 
tration  varie  mais  reste  toujours  au  voisinage  de 
100  000  volts. 

Nous  ne  sommes  pas  partisan  du  Potter- 
Bucky,  qui  donne  cependant  des  images  plus 
plaisantes  à  l’œil  et  plus  artistiques.  Mais  l’em¬ 
ploi  d’une  grille  multiplie  le  temps  de  pose  pas 
2  au  moins.  Pour  cette  raison,  les  clichés  son 
deux  fois  moins  nets  et  leur  interprétation  plu 
délicate  et  plus  difficile. 

Recommandations. 

Phi  pratique  courante,  il  est  recommandé  de 
ne  pas  chercher  à  obtenir  une  augmentation  des 
contrastes  en  faisant  ingérer  au  malade  des  doses 
de  diagnothorine  plus  fortes  que  celles  que  nous 
avons  indiquées.  En  exagérant  la  dose,  on  risque¬ 
rait  de  faire  disparaître  les  plis  de  la  muqueuse 
et  d’obtenir  une  image  gastrique  de  teinte  opaque 
uniforme  comparable  à  celle  que  donne  la  gélo- 
barine. 

Résultats. 

En  opérant  dans  ces  conditions,  on  peut  obte¬ 
nir  sans  complications  techniques  et  sans  perte 
de  femps  de  très  belles  et  très  intéressantes 
images  et  mettre  en  évidence,  ainsi  que  le  pensen 
MM.  Gutmann  et  Nemours  Auguste,  des  lésions 
ulcéreuses  ou  néoplasiques  au  début.  Ees  lésions 
ne  s’accompagnant  pas  de  déformations  impor¬ 
tantes,  de  diverticules  ou  de  niches  auraient  pu 
rester  insoupçonnées,  sans  cette  technique. 
D’autre  part,  la  diagnothorine  est  indiquée  lors¬ 
qu’il  s’agit  de  localiser  des  images  calculaires, 
des  projectiles,  des  épingles  au  voisinage  de 
l’œsophage,  de  l’estomac,  du  duodénum  ou  de 
l’intestin.  Des  images  fournies  seront  transparen¬ 
tes,  car  cette  solution  d’oxyde  de  thorium  ne 
risque  pas  de  cacher  des  calcifications,  des  épingles 
ou  des  éclats  métalliques  très  fins  comme  le  ferait 
la  gélobarine  par  exemple.  Dans  tous  les  cas  de 
ocalisation  de  coiqjs  étrangers  de  l’œsophage  ou 


de  la  cavité  abdominale,  il  conviendra  donc 
d’utiliser  la  diagnothorine  de  préférence  au  repas 
baryté,  même  pour  le  premier  temps  de  l’examen. 

Telle  est  la  technique  que  nous  utilisons  actuel¬ 
lement  après  de  longs  tâtonnements.  C’est,  selon 
nous,  la  méthode  de  choix,  car  elle  ne  nécessite 
aucune  perte  de  temps.  Si,  au  cours  d’une  comsul- 
tation  ou  d’un  examen,  l’on  décide  après  inter¬ 
rogatoire  du  malade,  après  un  premier  examen 
radioscopique,  qu’il  y  a  intérêt  à  étudier  les  plis 
muqueux,  il  suffit  de  faire  ingérer  deux  cuillerées  de 


Prise  des  clichés  stéréoscopiques  du  duodémiiu  eu  déoubitu 
ventral  (lîg.  6). 


diagnothorine  sans  attendre  une  préparation 
longue  et  compliquée  et  sans  être  obligé  de  pos¬ 
séder  une  réserve  d’œufs,  ce  qui  à  la  longue 
entraîne  une  perte  d’argent  importante  lors¬ 
qu’ils  re.stent  inutilisés. 

Pour  cette  raison,  la  diagnothorine  nous  semble 
la  meilleure  substance  à  recommander  lorsqu’on 
veut  pratiquer  l’examen  des  plis  muqueux. 

De  plus,'  en  raison  de  la  difficulté  d’interpré¬ 
tation  des  images  complexes  données  par  cette 
technique  assez  récente,  difficulté  sur  laquelle 
MM.  Guilbert  et  Tardieu  insistaient  dans  une 
récente  communication,  nous  estimons,  avec 
MM.  Dedoux-Debard  et  Garcia  Calderon,  que  les 
clichés  stéréoscopiques  sont  ici  particulièrement 
.  indiqués. 

Da  radiographie  stéréoscopique,  en  dissociant 
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bien  les  différents  plis  des  parois  antérieure  et 
postérieure,  constitue  selon  nous  la  méthode  de 
choix  pour  l’étude  des  muqueuses  ;  son  emploi 
nous  semble  même  indispensable  tant  que  l’in¬ 
terprétation  de  ces  images  restera  délicate  et 
tant  que  l’on  ne  possédera  pas  une  collection 
importante  d’images  classiques  comme  cela  existe 
avec  la  gélobarine  (fig,  3  et  4  de  la  planche  VIII). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  sucre  sanguin  chez  l’enfant  normal  et 
malade,  en  particulier  dans  la  maladie  cœ¬ 
liaque. 

Elisabeth  Svensgaard  {A  cia  PœdiatHca,  1931,  XII, 
Suppl.  IV),  dans  un  volumineux  mémoire  de  245  pages, 
étudie  chez  l’enfant  sain  et  malade  le  taux  du  sucre  san¬ 
guin  à  jeun  et  après  ingestion  de  glucose.  Elle  a  utilisé 
la  technique  de  Hagedom-Jensen  pour  ses  déterminations 
de  sucre  sanguin,  et,  après  ingestion  de  glucose  en  solution 
aqueuse  à  10  p.  100,  les  échantillons  de  sang  étaient  pré¬ 
levés  chaque  cinq  minutes  pendant  la  première  heure  et 
demie,  puis  chaque  dix  minutes  pendant  l’heure  suivante. 

Chez  les  nourrissons  sains,  la  valeur  moyenne  du  sucre 
sanguin  est,  à  jeun,  au-dessous  d’un  an,de  081,83  à  oer,8o 
jjar  litre  ;  il  semble  y  avoir  pendant  cette  période  une 
tendanceàun  taux  quelque  peu  plus  bas  que  chezl’adulte; 
mais  de  un  à  treize  ans,  les  chiffres  trouvés  (en  moyenne 
oer,88  par  litre)  correspondent  à  ceux  habituellement 
rouvés  chez  l’adulte.  Chez  des  enfants  de  deux  mois  à 
sept  ans  à  jeun  depuis  un  temps  allant  de  trois  hemres  et 
demie  à  quinze  heures,  des  prises  de  sang  faites  toutes  les 
dix  minutes  montrent  que  le  taux  du  sucre  sanguin  à 
jeun  varie  quelque  peu,  mais  en  général  il  ne  s’agit  pas  de 
variations  brusques,  mais  d’ondulations  larges  et  peu 
importantes,  restant  habituellement  dans  les  limites  nor¬ 
males;  cependant,  suivant  la  phase  de  l’ondulation  à 
laquelle  la  prise  de  sang  est  faite,  la  valeur  chez  le  même 
individu  peut  être  trouvée  quelque  peu  plus  élevée  ou  plus 
basse  ;  parfois,  sans  cause  nette,  il  peut  y  avoir  même  une 
grande  variation  du  taux  du  sucre  sanguin  à  jeun. 

L’étude  des  variations  de  la  glycémie  après  ingestion 
de  glucose  montre  que  chez  les  nouveau-nés  l’ingestion  de 
2  grammes  de  glucose  par  kilogramme  de  poids  corporel 
détermine  en  général  une  hyperglycémie  inférieure  à  celle 
que  l’on  observe  dans  la  seconde  semaine  de  la  vie  et  dans 
le  reste  de  l’enfance,  mais  la  durée  de  cette  hyperglycémie 
est,  comme  chez  l’adulte  et  l’enfant  plus  âgé,  inférieure 
à  deux  heures  et  demie.  Chez  les  nourrissons,  de  quinze 
j  ours  à  un  an,  des  examens  répétés  chez  le  même  enfant 
montrent,  bien  que  les  conditions  de  vie  restent  aussi  uni¬ 
formes  que  possible,  des  variations  de  l’hyperglycémie 
après  ingestion  de  2  grammes  de  glucose  par  kilogramme, 
plus  étendues  que  chez  l’enfant  plus  âgé  et  chez  l’adulte  ; 
des  chiffres  de  glycémie  dépassant  2  grammes  par  litre 
(et  même  jusqu’à  2B',5o)  sont  fréquemment  atteints.  Chez 
l’enfant  de  un  à  treize  ans,  l’hjrperglycémie  alimentaire 
après  ingestion  de  glucose  (is^s  par  kilogramme)  donne 
des  courbes  tout  à  fait  semblables  à  celles  de  l’adulte  ; 


à  des  examens  répétés,  ou  observe  encore  chez  le  même 
sujet  d’un  jour  à  l'autre  des  courbes  d’hyperglycémie  non 
uniformes,  mais  les  variations  sont  beaucoup  moindres 
que  chez  les  nourrissons.  L’administration  de  doses 
différentes  de  glucose,  allant  dans  quelques  cas  de  i  à 
6  et  10  grammes  de  glucose  par  kilogramme,  ne  fait  pas 
varier  le  maximum  du  taux  du  sucre  sanguin,  qui  se 
maintient  dans  les  mêmes  limites  :  il  semble  se  produire 
certainement  une  accélération  de  l'assimilation  du  sucre 
sanguin,  mais  à  un  taux  qui  est  quelque  peu  plus  élevé 
que  celui  de  l’adulte  (environ  2  grammes  par  litre).  Des 
examens  compararifs  après  ingestion  de  glucose  et  de 
saccharose  chez  des  nourrissons  de  un  à  huit  mois  montrent 
qu’il  y  a  en  général  une  hyperglycémie  un  peu  plus  éle¬ 
vée  après  glucose  qu’après  saccharose,  mais  ce-n’estpas 
une  règle  absolue. 

Les  enfants  atteints  de  maladie  cœliaque  (5  enfants 
de  deux  à  dix  ans)  montrent  une  hyperglycémie  extraor¬ 
dinairement  faible  après  ingestion  de  glucose  (à  la  dose  de 
I  à  2  grammes  par  kilogramme)  ;  cette  particularité  de 
la  régulation  de  la  glycémie  chez  ces  enfants  a  été  trouvée 
remarquablement  constante  à  des  examens  répétés,  même 
à  des  mois  ou  des  années  d’intervalles.  Ou  peut  donc 
regarder  comme  un  signe  diagnostique  de  valeur  dans  la 
maladie  cœliaque  l’existence  d’une  courbe  d’hypergly¬ 
cémie  particulièrement  basse  après  ingestion  de  glucose 
aux  doses  mentionnées.  Chez  5  nourrissons  atteints  de 
dyspepsie  chronique,  dont  les  selles  étaient  volumineuses 
et  grasses,  les  courbes  d’hyperglycémie  après  ingestion 
de  glucose  ne  montrèrent  par  contre  aucune  anomalie. 

Chez  les  crétins,  l’hyperglycémie  après  ingestion  de 
glucose  est  plutôt  faible,  mais  elle  n’est  pas  plus  faible  que 
celle  que  l’on  rencontre  de  temps  en  temps  chez  les  enfants 
normaux  de  même  âge.  Le  traitement  thyroïdien  semble 
avoir  une  action  puissante  sur  la  régulation  du  sucre 
sanguin  chez  les  crétins,  et  après  traitement  thyroïdien 
de  quelque  durée,  la  même  dose  de  glucose  déclenche  une 
hyperglycémie  marquée.  Dans  la  diathèse  exsudative 
avec  eczéma,  l’hyperglycémie  après  inge.stionde  2  gramme 
de  glucose  par  kilogramme  atteint  un  taux  de  2  grammes 
par  litre  peut-être  un  peu  plus  fréquemment  que  chez  les 
enfants  normaux.  Cinq  enfants  rachitiques  de  six  à  huit 
mois  n’ont  pas  montré  des  courbes  d’hyperglycémie  ali¬ 
mentaire  différentes  de  celles  d’enfants  normaux  de 
même  âge.  La  tétanie  ne  s’accompagne  pas  de  courbes 
d’hyperglycémie  alimentaire  anormales,  même  à  la  phase 
où  elle  est  manifeste;  par  contre,  à  cette  phase,  la  glycé¬ 
mie  à  jeun  est  nettement  inférieure  à  la  normale  (08^,69 
par  litre  en  moyenne  avec  des  variations  de  o8r,45  à 
oef,77). 

F.-P,  MerkeEn. 
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LE  SUCRE  PROTËIDIQUE 

SON  INTÉRÊT  EN  PHYSIOPATHOLOGIE 

H.  BIERRY,  F.  RATHERY  st  M"-  LEVINA 

Les  travaux  sur  le  sucre  protéidique  sont  deve¬ 
nus  excessivement  nombreux.  Quelques  auteurs, 
peu  au  courant  de  la  bibliographie,  ont  pensé 
l’avoir  découvert  et  lui  ont  donné  un  nom  nou¬ 
veau  ;  d’autres,  modifiant  les  techniques  de  dosage 
sans  même  se  donner  la  peine  de  comparer  leurs 
résultats_à  ceux  que  fournit  la  méthode  originale, 
ont  publié,  relativement  à  la  teneur  du  sang  et  du 
plasma  en  sucre  protéidique,  des  cliiffres  qui  ne 
correspondent  nullement  à  la  réalité. 

Le  sucre  protéidique  a  fait,  en  1929,  de  la 
part  de  A.  Grevenstuk  d’Amsterdam,  l’objet 
d’une  étude  d’ensemble  (Ergebn.  der  PhysioL, 
Asher  et  Spiro)  ;  bien  antérieurement  nous  avions 
consacré  plusieurs  articles  à  ce  sujet.  Les  travaux 
récents  exécutés  en  Allemagne,  en  Autriche,  en 
Angleterre,  au  Japon,  nous  obligent  à  revenir  sur 
cette  question  de  la  protéido glycémie,  dont  nous 
avons  été  les  premiers  à  montrer  l'intérêt,  au 
point  de  vue  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie 
générales. 

Nous  ne  traiterons  ici  que  quelques  points, 
nous  réservant  de  revenir  sur  la  glycémie  en 
général  dans  un  article  beaucoup  plus  étendu. 

Glycémie.  —  Claude  Bernard  a  établi  que  la 
glycémie  ou  présence  de  sucre  dans  le  sang,  loin 
d’être  un  phénomène  anormal  ou  pathologique, 
se  ramène  au  contraire  à  une  véritable  fonction. 
Les  glucides,  en  effet,  subissent  dans  l’organisme 
une  évolution,  un  cycle  de  transformations  par¬ 
faitement  réglé,  constituant  bien  ce  que  l’on  ap¬ 
pelle  une  fonction  en  physiologie. 

Le  problème  si  important  de  l’évolution  des 
matières  sucrées  a  suscité  un  nombre  considérable 
de  travaux,  les  uns  relatifs  à  l'élaboration  du  sucre, 
les  autres  à  son  utilisation.  Malgré  ces  efforts,  la 
liste  des  composés  générateurs  de  sucre  chez  l’ani¬ 
mal  n’est  pas  close,  et  c’est  ce  qui  rend  si  difficile 
et  incertaine  l’évaluation  de  la  grandeur  des  ré¬ 
serves  en  glucides,  dont  l’organisme  peut  dispo¬ 
ser  à  un  moment  donné. 

Pans  cette  voie,  tous  les  chercheurs,  au  cours 
de  leurs  expériences,  ont  eu  à  évaluer  la  quantité 
de  glucose  contenue  dans  le  sang,  car  l’étude  des 
causes  qui  peuvent  influencer  la  production  ou  la 
disparition  des  glucides  dans  l’économie  repose 
sur  la  détermination  exacte  de  ces  substances 
dans  les  liquides  et  tissus  de  l’organisme,  et,  en 
particulier,  dans  le  plasma  sanguin,  «  milieu  in- 
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térieur  »  ou  les  formations  et  les  destructions 
s’équilibrent. 

Avant  toute  chose,  il  faut  établir  l’inventaire 
du  sucre  dans  le  sang  et  le  plasma  ;  aussi  cette 
question  de  la  glycémie  a-t-elle  été  la  grande  pré¬ 
occupation  de  Claude  Bernard.  Ce  dernier  ne 
considérait  qu’une  substance  glucidique,  le  glu¬ 
cose  libre  ;  or,  il  existe  une  deuxième  forme  de  la 
matière  sucrée,  en  puissance  dans  le  plasma,  qui 
peut  être  égale  ou  supérieure  en  quantité  à  la 
première  ;  de  sorte  que  si  l’on  veut,  chez  un  ani¬ 
mal  donné,  faire  le  bilan  des  substances  sucrées 
dans  le  sang,  il  faut  évaluer  non  seulement  le 
sucre  libre,  mais  aussi  le  sucre  potentiel. 

Sucre  protéidique.  — ■  Nous  n’envisagerons  pas 
ici  le  sucre  libre,  mais  seulement  le  sucre  protéi¬ 
dique,  en  nous  limitant  à  quelques  notions  essen¬ 
tielles. 

Déjà,  en  1855,  Figuier  annonce  que  le  sang 
de  la  veine  porte,  traité  à  chaud  par  un  acide, 
fournit  un  sucre  capable  de  fermenter,  alors  que, 
sans  ce  traitement,  il  n’en  contient  pas. 

Un  des  premiers,  F.-W.  Pavy  (1895)  émet  l’idée 
que  les  albumines  du  sang  peuvent  être  généra¬ 
trices  de  glucose.  Il  tente  même  d’évaluer  le  sucre 
renfermé  dans  les  protéines  hématiques  ;  pour 
cela,  il  soumet  du  sang,  défibriné  et  desséché,  à 
l’action  de  la  potasse  bouillante,  dans  le  but  de 
détacher  de  ces  protéines  une  «  amylose  »  qu’il 
convertit  ensuite  en  glucose  par  hydrolyse  acide. 

Les  recherches  de  Pavy,  sans  faire  entrer  en 
ligne  de  compte  les  méthodes  de  dosage  défec¬ 
tueuses,  sont  loin  de  prouver  qu’il  existe  dans  le 
sang  un  glucide  provenant  vraiment  des  subs¬ 
tances  protéiques.  Pavy  a  du  reste  prétendu,  avec 
Siau,  qu’on  rencontre  également,  dans  le  sang, 
à  côté  du  glucose,  un  mélange  de  dextrine  et 
d’isomaltose,  ce  qui  n’a  jamais  été  confirmé. 

Plusieurs  auteurs,  il  y  a  longtemps  déjà,  ont 
également  attiré  l’attention  sur  ce  fait  que  les 
protéines,  isolées  du  sang,  donnent  une  réaction 
de  Molisch  positive.  Mais,  si  certains,  chauffant 
les  produits  d’hydrolyse  de  ces  protéines  avec  du 
chlorhydrate  de  phényUiydrazine,  réussissent  à 
obtenir  des  osazones  [Môrner  (1893),  Pavy  (1895), 
Krawkoff  (1896),  Zanetti  (1897).  Langstein 
(1901)],  d’autres  n’enregistrent  ainsi  que  des  ré¬ 
sultats  négatifs  [Hoffmann  et  Pregl  (1907),  Ab- 
derhalden,  Bergell  et  Dôrpinghaus  (1904)].  Ces 
derniers  dénient  même  la  présence,  dans  la  sé- 
rumalbumine,  d’un  hydrate  de  carbone  capable 
de  donner  une  réaction  de  Molisch  positive.  De 
sorte  qu’en  présence  de  résultats  si  contradictoires, 
il  est  difficile  de  tirer  une  conclusion  ferme. 

R.  Lépine  pense  à  deux  types  de  eombinaison 
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diimique  :  un  sucre  fortement  combiné  et  un  sucre 
virtuel.  Il  désigne  successivement,  avec  ses  colla¬ 
borateurs,  comme  sucre  virtuel,  un  sucreL.«  faible¬ 
ment  combiné  »,  provenant  de  sources  différentes. 
En  1891,  il  s'agit  de  glycogène  (R.  Eépine  et  Bar¬ 
rai)  ;  en  1905,  de  deux  produits  de  conjugaison 
de  l’acide  glycuronique  (R.  Eépine  et  Boulud)  ; 
en  1911,  d’une  «  sorte  de  glucoside  »  dédoublable 
par  l’invertine  (R.  Eépine  et  Boulud)  ;  en  1913, 
d’un  glucide  susceptible  d’être  libéré  par  un  seg¬ 
ment  de  vaisseau  ou  «  un  réseau  capillaire  rendu 
exsangue  ».  Ce  sucre  virtuel  se  rencontrerait  en 
petites  quantités  —  parfois  il  pourrait  manquer 
dans  le  sang  des  chiens  «  sains  et  neufs  »,  mais  il 
serait  plus  abondant  chez  les  chiens  «  ayant  souf¬ 
fert  dans  leur  nutrition  ».  Ce  sucre  virtuel  n’est 
jamais  isolé  ni  caractérisé  ;  son  existence  même 
est  mise  en  doute  par  les  physiologistes  qui  ont 
repris  ces  expériences  (Arthus,  H.  Bierry  et 
E.  Fandard,  J. -J.  Macleod,  Ege,  etc.). 

Dès  1912,  H.  Bierry  avec  E.  Fandard  reprend 
la  question.  A  la  suite  d’analyses  nombreuses,  il 
est  démontré  que  dans  le  sang  total  et  le  plasma 
des  divers  animaux  se  trouve  constamment, 
à  côté  du  sucre  libre,  un  autre  glucide,  dont  la 
présence  ne  peut  être  dévoilée  qu’après  un  pro¬ 
cessus  d’hydrolyse.  Ce  sucre,  combiné  aux  pro- 
téides,  est  appelé  sucre  protéidique  (i)  (H.  Bierry 
et  Ranc).  Ces  combinaisons  protéido-hydrocar- 
bonées  sont  facilement  rompues  par  les  acides 
minéraux,  étendus  et  chauds,  et  les  sucres  réduc¬ 
teurs  ainsi  libérés  deviennent  dosables  par  les 
procédés  ordinaires. 

Après  une  étude  minutieuse  de  la  marche  de 
l’hydrolyse,  en  présence  de  divers  acides  à  l’auto¬ 
clave,  et  des  désalbuminants  à  employer,  rme 
méthode  de  dosage  est  publiée  pour  l’évaluation 
du  sucre  protéidique  dans  le  sang.  Ces  travaux  ont 
trait  surtout  au  sang  du  chien  (H.  Bierry  et  E. 
Fandard). 

Dans  les  recherches  entreprises  depuis  1920, 
nous  avons  fait  porter  nos  dosages,  pour  des  rai¬ 
sons  physiologiques  et  chimiques  maintes  fois 
exposées,  non  plus  sur  le  sang  total,  mais"  sur  le 
plasma  sanguin.  A  différentes  reprises,  ont  été 
précisées  les  méthodes  d’évaluation  du  sucre  pro¬ 
téidique  dans  le  plasma  en  ce  qui  concerne  la 
dilution  de  ce  plasma,  la  qualité  et  la  concentra¬ 
tion  des  acides,  le  temps  de  chauffe  à  l’autoclave, 

(i)  I,e  nom  de  sucre  protéidique  doit  être  maintenu.  On 
sait  en  effet  que  les  protéides  se  divisent  :  en  acides  aminés, 
peptides  et  proUides  ;  or,  ce  sont  précisément  les  albumines 
et  les  globulines,  subdivision  des  protéides,  <]ui  renferment 
un  complexe  glucidique, 
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la  pression  à  obtenir,  les  agents  de  désalbumina- 
tion  à  employer.  Après  étude  approfondie,  les 
précautions  à  remplir,  l’indication  du  pH  à 
atteindre  pour  réaliser  une  démercurisation  irré¬ 
prochable  sans  perte  de  sucre  ont  été  indiquées. 
En  outre)  une  méthode  de  microdosage  a  été  pu¬ 
bliée  (Bierry,  E-  Moquet  et  Voskressensky). 

Indiquons  aussi  que  Eeo  Eangstein  (1922),  sou¬ 
mettant  à  l’hydrolyse  acide  de  la  sérumalbu- 
mine  (cheval)  à  laquelle  il  fait  subir  de  nombreuses 
purifications,  obtient  un  sucre  réducteur  et  fer¬ 
mentescible. 

E’intérêt  de  la  question  n’a  pas  échappé  à  de 
nombreux  auteurs,  étrangers  surtout  (Italiens, 
Anglais,  Autrichiens,  Serbes,  Japonais,  etc.),  qui 
ont  été  amenés  au  cours  de  leurs  recherches  à 
doser  le  sucre  protéidique.  Ees  uns,  se  conformant 
à  la  technique  indiquée,  ont  trouvé  des  chiffres 
voisins  des  nôtres  (Nitzescu  et  Popescu-Inotesti, 
Brocq-Rousseu,  Z.  Gruzewska  et  Roussel,  les 
auteurs  japonais,  etc.)  ;  d’autres,  faisant  subir  des 
modifications'  à  cette  technique  (2),  sans  établir 
de  comparaison  avec  la  méthode  originale,  in¬ 
diquent  des  chiffres  très  inférieurs  [V.  Bisceglie 
(1925),  E.  Condorelli  (1926),  Scott  et  Best,  Mac¬ 
leod  et  ses  collaborateurs].  Si  de  très  rares  au¬ 
teurs  (Glassmann,  Bigwood  et  Guillot)  indiquent 
des  chiffres  très  élevés,  c’est  qu’ils  dosent  des 
substances  n’ayant  rien  de  commun  avec  le  .sucre 
protéidique. 

Nous  ne  pouvons  donner  ici  la  bibliographie 
complète,  ni  présenter  une  critique  détaillée, 
nous  le  ferons  ailleurs.  Disons  cependant  qu’une 
méthode  de  dosage  ne  peut  être  prise  en  considéra¬ 
tion  que  si  elle  permet  d’évaluer,  sinon  le  sucre 
protéidique  total,  tout  au  moins  certains  cons¬ 
tituants  bien  déterminés  du  complexe.  Ce  n’est 
pas  le  cas,  en  particulier,  de  la  méthode  préco¬ 
nisée  par  Condorelli.  Celui-ci  chauffe,  pendant 
dix  minutes  et  sous  une  atmosphère  seulement  de 
pression  à  l’autoclave,  le  sang  en  présence  de  HCl 
dilué  et  d’énormes  quantités  de  KCl  (56  p.  100). 
Ceci  dans  le  double  but  :  de  diminuer  la  «  dissocia¬ 
bilité  »  de  l’acide,  et  de  «  permettre  que  la  molé¬ 
cule  d’albumine  ne  soit  pas  le  moindrement  at¬ 
teinte  ».  Or,  d’tme  part,  l’activité  de  l’acide  est 
plutôt  augprentée  en  présence  de  KCl  à  une  con¬ 
centration  aussi  élevée,  et,  d’autre  part,  les  albu¬ 
mines  sont  intégralement  dénaturées  par  le  trai¬ 
tement  indiqué  (Bigwood  et  Guillot).  Enfin' 
l’union  entre  les  protéides  et  les  glucides  est  une 

(2)  I,a  méthode  de  Folin-Wu,  mêiiie  avec  la  modificatiou 
apportée  par  H.  Bierry  et  I,.  Moquet,  iiejieut  pas  servir  au 
dosage  du  sucre  protéidique. 
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union  beaucoup  plus  intime  que  celle  des  ions  et 
d’un  sel  ionisable.  Ces  considérations  enlèvent 
toute  valeur  à  cette  technique. 

I^e  sucre  protéidique  peut  être  évalué  à  partir 
des  protéides  plasmatiques  isolés.  Ceci  démontre 
une  fois  de  plus  qu’il  provient  bien  de  ces  pro¬ 
téides  ;  bien  plus,  il  en  fait  partie  intégrante,  il 
entre  dans  leur  constitution  moléculaire.  En  effet, 
les  recherches  récentes  de  l’un  de  nous  (1928-1931) 
sur  les  protéides  isolés  et  purifiés,  les  travaux 
de  Z.  Dische,  de  Rimington,  ont  mis  hors  de  doute 
l’existence  d’une  copule  hydrocarbonée,  suscep¬ 
tible  d’être  isolée  par  clivage,  dans  la  molécule 
des  protéides  du  plasma  sanguin. 

Le  clivage  de  ces  substances  peut  être  obtenu 
soit  par  les  acides,  soit  par  les  alcalis.  Si  l’on 
chauffe,  à  l’autoclave  à  120°,  en  présence  de  doses 
convenables  d’acides  minéraux,  les  protéides 
isolés  et  purifiés,  on  met  en  liberté  les  glucides 
réducteurs  constituants.  Si  ces  mêmes  protéides 
sont  soumis  à  l’action  préalable  des  alcalis  dilués 
(KOH  N/5  ou  N/3,  suivant  les  cas),  on  ne  libère 
plus  directement  les  sucres  réducteurs,  mais  un 
polyholoside  non  réducteur,  capable  de  donner 
des  oses  par  hydrolyse  acide  ;  ce  n’est  pas  du 
reste,  comme  il  a  été  signalé,  la  seule  différence 
entre  ces  deux  procédés  de  clivage  (H.  Bierry). 

Ees  constituants  du  complexe  glucidique  {sucre 
protéidique)  ont  été  déterminés  en  qualité  et  en 
quantité  chez  divers  animaux,  par  l’un  de  nous. 
C’est  ainsi  que  dans  le  plasma  sanguin  du  cheval, 
dans  lequel  le  sucre  protéidique  est,  en  général, 
deux  fois  plus  élevé  que  le  sucre  libre,  les  consti¬ 
tuants  suivants  du  complexe  ont  été  —  après 
actions  successives  de  KOH  et  d’acides  miné¬ 
raux  —  isolés  et  caractérisés  ;  deux  hexoses  :  le 
mannose-a!  et  le  galactose-^^  (i),  et  un  amino- 
heJtose  la  tf-glucosamine  (2.amino-mannose). 
Des  recherches  sur  la  structure  glucidique  des 
albumines  chez  diverses  espèces  et  sur  les  modes 
de  clivage  sont  en  cours. 

On  sait  que  le  mannose-ti  et  le  glucose-if  sont 
'  deux  épinières  (2)  ;  ils  ne  diffèrent  entre  eux  que 
par  la  configuration  des  groupes  OH  et  H  autoür 

(1)  On  voit  que,  parmi  les  sucres  qui  font  partie  du  com¬ 
plexe  glucidique,  quelques-uns  ne  sont  pas  attaqués  par  la 
levure.  Toutefois,  il  ne  faut'iras  oublier  que  si  certains  glu¬ 
cides,  à  l’état  de  pureté,  ne  sont  pas  touchés  par  la  lev  ire, 
ils  le  deviennent  en  présence  d’autres  sucres  fermentescibles. 
En  effet,  Bourquelot,  il  y  a  longtemps,  a  montré  que  le  ga¬ 
lactose,  en  particulier,  fermente  au  contact  de  la  levure  s’il 
est  accompagné  d’autres  glucides  plus  facilement  attaquables. 

(2)  L’arrangement  de  la  chaîne  carbonique  eu  position  2 
est  le  suivant  : 

1  I 

H  —  C  —  OH  pour  le  glucose,  et,  HO  —  C  — H  pour 

I  I 

le  mannose. 


du  carbone  2.  Il  est  possible  de  passer  de  l’un  à 
l’autre  par  épimérisation,  c’est-à-dire  transposi¬ 
tion  de  l’oxhydryle  et  de  l’atome  d’hydrogène 
fixés  à  cet  atome  de  carbone  2.  D’alibilité  de  cet 
hexose,  dans  l’organisme  animal,  a  été  établie 
par  les  travaux  de  Cremer,  de  P.  Portier,  de  Her- 
ring,  Irvine  et  Macleod.  Des  crises  et  l’hypogly¬ 
cémie  concomitantes  à  l’injection  d’insuline 
rétrocèdent  sous  l’action  de  quelques  rares  glu¬ 
cides.  Des  résultats  entièrement  positifs  ne  sont 
obtenus  qu’avec  le  glucose  et  son  épimère  :  le 
maimose,  dont  les  effets  se  montrent  pratiquement 
égaux. 

Comme  les  deux  hexoses  possèdent  une  action 
curative  égale,  le  pouvoir  thérapeutique  des  glu¬ 
cides  semble  exiger  la  coexistence  dans  la  molé¬ 
cule  d’un  groupe  réducteur  et  du  groupement  sui¬ 
vant  (intéressant  les  positions  3,  4,  5)  : 

I  O 

3  . HO  — C  — H 

4  .  H  —  C  —  OH 

5  .  H— C - 

Cette  formule  s’applique  à  la  forme  pyranique 
ou  stable  (noyau  oxydique  en  1-5,  contenant 
5  atomes  de  carbone  et  i  atome  d’oxygène). 

Da  seule  différence,  entre  le  glucose-(f  et  le 
galactose-(f,  se  trouve  dans  la  configuration  de 
l’atome  de  carbone  (4)  :  dans  le  glucose,  l’oxhy¬ 
dryle  (marqué  b)  est  à  droite  et  l’hydrogène  (a)  à 
gauche  ;  dans  le  galactose,  c’est  l’inverse  : 


Avec  les  hexagones  en  perspectives,,  cette  diffé¬ 
rence  se  retrouve  autour  de  la  pointe  gauche  de 
l’hexagone  : 


CH'OH  CH^OH 


Glucosexi.  Galact0K-<i. 

De  groupe  réducteur  est  à  la  pointe  droite  de 


7. 3- 
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l’hexagone  et  l’atome  d’O  voisin  de  ce  groupe  ré¬ 
ducteur  est  placé  au-dessus. 

Dans  les  albumines  plasmatiques  du  cheval, 
l’un  de  nous  a  pu  évaluer  le  sucre  protéidique 
total  ou  seulement  certains  de  ses  constituants  : 
glucosamine,  mannose  +  galactose,  mannose. 
Ce  dernier  est  dosé  à  l’état  de  mannose-hydra- 
zone  en  suivant  les  indications  de  Bourquelot  et 
Hérissey. 

Des  recherches  semblables  ont  été  entreprises 
touchant  les  albumines  plasmatiques  de  l’âne, 
du  mulet,  du  chien,  des  oiseaux,  de  quelques  in¬ 
vertébrés.  D’une  part,  si  les  protéides  des  divers 
plasmas  renferment  tous  une  copule  hydrocar¬ 
bonée  comme  constituant  moléculaire,  il  semble 
bien,  d’autre  part,  que  des  structures  glucidiques 
différentes  puissent  être  observées  dans  les  albu¬ 
mines  provenant  tout  au  moins  de  certaines 
espèces  (H.  Bierry). 

Nous  n’entrerons  pas  ici  dans  le  détail  de  ces 
expériences.  Nous  n’envisagerons  pas  non  plus 
les  techniques  chimiques  relatives  à  l’isolement 
des  polyholosides,  si  ce  n’est  qu’incidemment  à 
propos  des  albumines  humaines. 

A  la  suite  des  recherches  précitées,  il  a  été 
nécessaire  d’étabhr  une  méthode  de  dosage  du 
sucre  protéidique  total  chez  les  espèces  animales 
dont  les  protéides  renferment  l’amino-hexose.  Il 
nous  a  fallu  dans  ce  cas  substituer  un  autre  désal- 
buminant  au  nitrate  mercurique,  car  celui-ci, 
dans  des  conditions  que  nous  avons  précisées, 
entraîne  la  glucosamine  qui  échappe  au  dosage. 
Après  de  multiples  essais,  nous  avons  eu  recours 
à  l’acide  phosphotimgstique  qui,  comme  l’a 
montré  Steudel,  ne  précipite  pas  l’amino-hexose. 

Voici  en  quoi  consiste  essentiellement  ce  pro¬ 
cédé  relatif  à  l’évaluation  du  sucre  total.  De  plasma 
sanguin  est  additionné,  dans  les  proportions 
maintes  fois  indiquées,  d’eau  et  de  SO^H^  (-1) 
düué  au  quart  (volumes),  et  porté  une  demi- 
heirre  à  l’autoclave  à  120°.  Da  hqueur  plasma¬ 
tique  refroidie  est  mesurée,  puis  additionnée 
d’acide  phosphotungstique  (en  solution  aqueuse 
à  20  p.  100).  On  laisse  en  contact,  puis  on  centri¬ 
fuge.  Da  partie  aliquote,  prélevée  avec  une  pi¬ 
pette  graduée,  est  introduite  dans  un  ballon 
jaugé,  additionnée  de  solution  de  Ba(0H)2 
jusqu’à  ce  qu’une  goutte  du  mélange  prélevée 
avec  un  fil  de  platine  colore  en  violet  un  papier 
indicateur  de  bromocrésol  pourpre  (2)  ;  ce  qui 

(1)  SO*H*  (66°  B  ;  D  =  1,84)  chimiquemeat  par.  SO^H“ 
ne  doit  renfermer  ni  acide  nitreux,  ni  acide  nitrique. 

(2)  Couper  de  petites  bandes  de  papier  filtre,  les  imbiber 
avec  une  solution  de  dibromo-crésol-sulfone-phtaléine  à 
4  p.  1 000  dans  l’alcool  à  60°.  Be  papier  doit  rester  coloré  en 


correspond  à  un  pïL  6,5  environ.  Da  hqueur 
obtenue  après  centrifugation  est  prête  pour  le 
dosage. 

En  partant  de  8  centimètres  cubes  et  même  de 
6  centimètres  cubes  de  plasma  (suivant  la  teneur 
en  sucre),  on  peut  effectuer  un  dosage  avec  la  mé¬ 
thode  de  G.  Bertrand.  Pour  cela,  onemploie  40  centi¬ 
mètres  cubes  de  liqueur  —  après  les  diverses  mani¬ 
pulations  indiquées,  on  en  obtient  généralement 
45  à  50  centimètres  cubes  —  qu’on  additionne  de 
10  centimètres  cubes  de  solution  cuprique  et  de 
10  centimètres  cubes  de  solution  alcaline  (solu¬ 
tions  à  concentrations  doubles  de  celles  indiquées 
par  G.  Bertrand).  Ôn  titre  avec  une  solution  de 
MnO^K  correspondant  à  4  milligrammes  de  cuivre 
par  centimètre  cube.  Une  microméthode  a  été 
étabhe  également. 

Quand  nous  voulons  procéder  avec  rigueur,  nous 
faisons,  à  partir  d’un  même  plasma  sanguin  (pour 
les  espèces  animales  précitées)  préalablement  sou¬ 
mis  à  l’action  de  SO^H^,  deux  dosages  avec  la 
méthode  de  G.  Bertrand  :  un  premier  dosage  sur  . 
une  partie  désalbuminée  avec  le  nitrate  mercu¬ 
rique  (3),  et  un  deuxième  sur  l’autre  partie  trai¬ 
tée  par  l’acide  phosphotungstique. 

A  l’heure  actuelle,  nous  «  ne  possédons  rien  de 
mieux  que  les  sels  mercuriques  »  (4),  pourl’éli- 
•mination  des  substances  réductrices  constituant 
ce  qu’on  appelle  le  «  non-sucre  »,  substances  ca¬ 
pables  de  troubler  le  dosage  des  glucides.  Par 
suite,  le  chiffre  du  premier  dosage  exprime 
les  oses  vrais,  moins  l’amino-hexose  dont 
l’ordre  de  grandeur  est  représenté  par  la  diffé¬ 
rence  entre  les  chiffres  des  premier  et  deuxième 
dosages. 

Intérêt  du  sucre  protéidique  au  point  de 
vue  physiologique  et  pathologique.  —  En 
ce  qui  concerne  le  côté  biologique  du  problème,  de 
nombreuses  expériences  ont  été  réalisées.  EUes 
apportent  la  preuve  que  le  sucre  protéidique  se 
trouve  constamment  à  des  taux  différents,  par¬ 
fois  sous  des  structures  différentes,  suivant  les 
espèces  et  les  individus,  non  seulement  dans  le  ' 
sang  et  le  plasma  des  mammifères,  mais  dans  le 
plasma  des  oiseaux,  des  reptiles,  des  batra¬ 
ciens,  des  poissons,  des  invertébrés. 

On  est  ainsi  amené  à  entiisagèr  xme  constitution 

(3)  «  En  combinant  la  désalbunilnation  par  le  nitrate 
mercurique  préconisé  par  H.  Bierry  et  P.  Portier,  avec  le 
dosage  par  la  méthode  de  G.  Bertrand,  on  obtient  une  mé¬ 
thode  type  dont  la  valeur  est  universellement  reconnue  » 
(A.  Baudouin,  BttW.  Soc.  chim.  biol.,t.  X,  1928,  p.  1015). 

(4)  Cette  opinion  est  soutenue  avec  raison  par  un  certain 
nombre  d’auteurs  français  et  étrangers,  et,  encore  tout  ré¬ 
cemment,  par  divers  biochimistes  américains.  Voy.  aussi 
A.  Baudouin,  Ee  dosage  des  matières  réductrices  du  sang 
{Bull.  Soc.  chim.  biol.,  t.  X,  1928,  p.  1041). 
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différente  des  protéides  plasmatiques,  ciiez  les 
espèces  animales.  Iv’étude  des  rapports  du  sucre 
protéidique  au  carbone  et  à  l’azote  de  ces  pro- 

,,,  C.  protéidique  N.  protéidique 

téides  :  - -rrrr - -  et  — - -  permet 

S.  proteidique  S.  proteidique 

même  de  suivre  les  variations  des  albumines 
hématiques,  chez  le  même  individu,  à  l’état  nor¬ 
mal  et  pathologique. 

Ces  considérations,  jointes  à  celles  tirées  des 
variations  du  sucre  protéidique  dans  une  direction 
bien  déterminée,  permettent  de  regarder  ce  der¬ 
nier  comme  un  terme  de  passage  des  protéides 
aux  glucides. 

En  effet,  le  plasma  sanguin  renferme  et  trans¬ 
porte  une  dose  de  glucides  dont  la  fixité  se  main¬ 
tient  sensiblement  constante  à  travers  les  ré¬ 
gimes  et  jusque  dans  l’inanition  elle-même.  E’or- 
ganisme  est  donc  capable  de  fabriquer  du  sucre 
aux  dépens  de  ses  réserves,  et  on  admet  qu’au 
cours  du  jeûne  il  épuise,  tout  d’abord,  les  réserves 
hydrocarbonées  proprement  dites. 

Il  existe  plusieurs  sources  endogènes  de  sucre  : 
d’une  part,  en  effet,  chez  le  chien,  après  ablation 
du  pancréas  ou  injections  répétées  de  phlorizoside 
(phlorizine),  le  glycogène  disparaît  des  tissus,  et 
cependant  le  glucose  n’en  persiste  pas  moins  dans 
le  sang,  D’autre  part,  chez  l’animal  soumis  au  jeûne 
prolongé,  on  trouve  encore,  comme  nous  l’avons 
montré,  une  assez  grande  quantité  de  glycogène, 
de  néoformation  probablement. 

Parmi  les  constituants  de  l’organisme  capables 
d’engendrer  des  glucides,  les  protéides  sont  con¬ 
sidérés,  à  juste  titre,  comme  les  plus  importants. 
Nous  avons  de  très  fortes  raisons  d’admettre  que 
divers  tissus  renferment  des  réserves  protéidoglu- 
cidiques  en  voie  incessante  de  transformations  (i), 
et  que  le  "sucre  protéidique  représente  la  forme 
circulante  de  ce  sucre  potentiel.  En  effet,  la 
constance  d’un  complexe  glucidique  dans  les 
protéides  du  plasma  sanguin  dans  toute  la  série 
animale,  ses  variations  d’ordre  physiologique  et 
pathologique  —  observées  parallèlement  à  celles 
du  sucre  libre  —  révèlent  toute  l’importance  phy¬ 
siologique  de  cette  deuxième  forme  du  sucre 
sanguin. 

Ee  rôle  du  glycogène  n’est  pas  aussi  essentiel 
qu’on  le  supposait  jusqu’ici,  dans  les  processus  de 
glycorégulation.  Dans  une  série  de  notes,  en 
collaboration  avec  Y.  Eaurent,  nous  venons 
de  montrer  que,  dans  la  production  de  certaines 
hyperglycémies  ou  hypoglycémies,  le  glycogène 
ne  joue  presque  pas,  alors  que  le  sucre  protéidique 
y  prend  une  part  considérable. 

(i)  D’après  des  eipérieuces  en  cours. 


Au  point  de  vue  de  la  pathologie  humaine  ou 
comparée,  l’étude  de  la  protéidoglycémie,  pour¬ 
suivie  depuis  1920,  nous  a  donné  des  résultats 
d’un  intérêt  inattendu.  De  cette  longue  incursion 
dans  le  domaine  de  la  physiopathologie,  entreprise 
avec  Bordet,  Kourilsky,  Eaurent,  nous  ne 
rapporterons  que  quelques  points  relatifs  à  l’ac¬ 
tion  de  l’adrénaline,  au  rôle  du  foie,  aux  varia¬ 
tions  du  sucre  protéidique  dans  le  diabète,  le  can¬ 
cer,  la  tuberculose  pulmonaire, les  néphrites. 

Adrénaline.  —  A  la  suite  d’injections  de  di¬ 
verses  adrénalines,  naturelles  ou  synthétiques, 
nous  avons  noté  des  variations  importantes  du 
sucre  protéidique  dans  le  plasma  sanguin.  Ea  di¬ 
minution  du  sucre  protéidique  coïncide  en  géné¬ 
ral  avec  la  teneur  maxima  du  plasma  en  sucre 
libre.  Ea  teneur  maxima  du  plasma  en  sucre 
protéidique  ne  correspond  jamais  à  la  teneur 
maxima  en  sucre  libre,  celle-ci  s’observant  tou¬ 
jours  avant  celle-là.  E’adrénaline  lévogyre  est  plus 
active  que  son  isomèret- droit. 

Des  différences  d’action  beaucoup  plus  accen¬ 
tuées  s’observent  entre  les  deux  isomères  op¬ 
tiques  d’une  isoadrénaline,  la  p-méthyl-noradré- 
naline;  tandis  que  l’isomère  gauche  est  capable 
de  déterminer  des  variations  de  la  glycémie, 
l’isomère  droit,  aux  mêmes  doses,  n’agit  pas  ou 
très  peu.  Nous  ne  croyons  pas  qu’à  ce  point  de 
vue,  une  telle  différence  d’activité  entre  deux  iso¬ 
mères  optiques  ait  été  encore  signalée. 

Foie. —  Après  un  certain  nombre  de  recherches 
concernant  la  teneur  en  eau,  sucre  libre,  sucre  pro¬ 
téidique,  protéides,  azote  des  protéides,  des  plas¬ 
mas  sus-hépatique  et  porte,  H.  Bierry  et  F. 
Rathery  (1921)  ont  conclu  à  une  nouvelle  fonc¬ 
tion  hépatique,  caractérisée  par  un  remaniement 
qualitatif  et  quantitatif  du  plasma  sanguin  et 
une  mise  en  liberté  du  sucre  protéidique.  Ces 
expériences  ont  été  reprises,  en  collaboration 
avec  M'i®  Yv.  Eaurent,  tout  récemment  (1931). 
Il  se  fait  bien  une  libération  de  sucre  libre  aux 
dépens  du  sucre  protéidique,  dans  le  foie,  mais 
le  sucre  protéidique  peut  aussi  y  prendre  nais¬ 
sance.  Ea  libération  du  sucre  libre  aux  dépens  du 
sucre  protéidique  (protéidoglycolyse)  peut  même 
être  masquée  par  le  processus  inverse  (protéido- 
glycogenèse).  E’équilibre  dynamique  entre  la 
formation  et  la  libération  dépend  de  toutes  les 
conditions  agissant  sur  la  vitesse  des  deux  pro¬ 
cessus. 

Cancer.  —  Il  y  a  hyperprotéidoglycémie  chez 
les  cancéreux.  Ees  chiffres  les  plus  élevés  (dépas¬ 
sant  quatre  fois  la  normale)  ont  été  trouvés  chez 
les  cancéreux  présentant  des  métastases  mul¬ 
tiples  avec  cachexie  marquée. 
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Tuberculose  pulmonaire.  —  Nous  avons 
noté  fréquemment  une  augmentation  souvent  très 
marquée  du  taux  du  sucre  protéidique  du  sang. 

Diabète.  —  Avec  Kourilsky,  Gournay,  nous 
avons  étudié  les  variations  du  sucre  protéidique, 
parallèlement  à  celles  du  sucre  libre,  chez  le  chien, 
partiellement  ou  complètement  dépancréaté,  re¬ 
cevant  ou  non  des  injections  d’insuline.  Nitzescu 
et  Popescu-Inotesti  ont  obtenu,  à  ce  point  de  vue, 
des  résultats  semyables  aux  nôtres. 

Ces  recherches  ont  été  complétées  par  d’autres 
plus  récentes  (1931). 

Nous  avons  étudié  la  protéidoglycémie  chez 
de  très  nombreux  diabétiques,  notant  ses  varia¬ 
tions  suivant  les  formes  cliniques  du  diabète,  les 
complications,  recherchant  l’influence  de  certains 
régimes,  celle  des  injections  d’insuline. 

A  la  suite  de  ces  expériences,  nous  pensons  que 
l’état  du  diabétique  ne  peut  plus  être  suivi  par  la 
seule  analyse  du  sucre  libre,  comme  il  a  été  fait 
jusqu’ici. 

Enfln,  nous  signalerons  simplement  nos  travaux 
concernant  les  variations  de  la  protéidoglycémie 
chez  l’homme  tuberculeux,  et  chez  l’animal  après 
splénectomie,  thyroïdectomie,  castration,  pour 
aborder  nos  recherches  sur  les  néphritiques. 

Hyperprotéidoglycémie  et  néphr.tes.  — 
Pa  physiologie  pathologique  des  néphrites,  et  en 
particulier  celle  de  l’urémie,  considérée  comme 
phase  terminale  des  néphrites  chroniques,  reste 
entourée  d’obscurités.  C’est  qu’en  effet  l’insuf¬ 
fisance  de  fonctionnement  du  rein  peut  occasion¬ 
ner,  par  des  mécanismes  complexes,  des  troubles 
morbides  très  divers,  et  qu’il  est  tout  à  fait 
illusoire  de  vouloir  chercher  un  mécanisme  pa¬ 
thogénique  univoque  à  ces  diverses  manifesta¬ 
tions  pathologiques. 

I,a  fonction  rénale  ne  consiste  pas  seulement 
dans  l’élimination  des  matériaux  de  déchet  ou  de 
substances  accidentellement  introduites  dans  le 
sang,  elle  joue  un  rôle  dans  le  maintien  de  la  com¬ 
position  du  milieu  intérieur,  elle  contribue  à  éta¬ 
blir  la  constance  de  l’équilibre  acide-base  et  de 
la  concentration  moléculaire  des  liquides  de  l’or¬ 
ganisme,  par  le  jeu  des  échanges  qui  se  passent  à 
son  niveau,  he  rein  manifeste  en  outre  l’activité 
chimique  d’une  glande  (synthèse  de  l’acide  hippu¬ 
rique,  formation  de  NH^  aux  dépens  de  composé 
<(  ammoniogène  »,  etc.)  ;  il  possède  également 
des  sécrétions  internes. 

On  peut  donc  distinguer, ~en  cas  de  troubles  dans 
le  fonctionnement  du  rein,  des  manifestations 
directes  ou  immédiates  déterminées  par  l’obs¬ 
tacle  en  quelque  sorte  mécanique  à  l’excrétion  de 
l’urine;  d’autre  part,  des  troubles  indirects  ou 
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secondaires  résultant  du  retentissement  sur  l’or¬ 
ganisme  de  ce  défaut  dans  l’excrétion. 

Ces  derniers  marquent  une  phase  seconde  dans 
la  maladie  et  se  traduisent,  en  définitive,  par  des 
perturbations  plus  ou  moins  profondes  apportées 
dans  le  «  milieu  intérieur  »  ;  perturbations  cau¬ 
sées  par  la  lésion  rénale,  qui  ne  sont  pas  néces¬ 
sairement  proportionnelles  à  l’intensité  de  l’alté¬ 
ration  histologique  de  l’organe  même  et  au  trouble 
fonctionnel,  mais  qui  dépendent  du  mode  réac¬ 
tionnel  spécial  à  chaque  individu. 

Ce  mode  réactioimel  de  l’organisme  qui  joue 
un  rôle  capital  dans  l’établissement  du  pronostic 
des  néphrites  est  très  difficile  à  interpréter  en 
clinique. 

D’abord'toute  azotémie  ne  relève  pas  nécessai¬ 
rement  d’un  trouble  rénal  ;  d’autre  part,  la  forme 
de  la  courbe  de  l’azotémie  ne  représente  pas  tou¬ 
jours  l’état  de  la  lésion  ou  la  gravité  du  trouble  du 
fonctionnement  rénal.  Une  montée  de  l'azotémie 
peut  parfois  tenir  à  une  hypochlorémie  surajoutée, 
modifiant  temporairement  le  fonctionnement 
rénal,  ou  à  tme  perturbation  du  métabolisme  azoté. 
Enfin,  le  rôle  de  l’urée,  extrêmement  diffusible 
du  sang  aux  tissus,  sujette  dans  le  sang  à  des  va¬ 
riations,  ne  peut  se  limiter  qu’à  ce  que  l’on  peut 
appeler  l’équilibre  mobile  du  plasma  (i). 

Il  ne  saurait  en  être  de  même  du  sucre  protéi¬ 
dique.  Celui-ci,  en  effet,  entre  dans  l’organisa¬ 
tion  chimique  du  plasma,  et  il  présente  une 
grande  fixité  dans  le  sang  artériel,  dans  les  mêmes 
conditions  physiologiques,  chez  le  même  individu. 

Aussi,  un  taux  anormal  de  sucre  protéidique 
est-il  l’indice  non  seulement  d’un  déséquilibre 
physico-chimique  du  sang,  mais  aussi  d’une  per¬ 
turbation  dans  les  éléments  constituants  mêmes 
du  plasma. 

Nous  avons  été  les  premiers  (1922)  à  signaler, 
avec  Bordet,  l’hyperprotéidoglycémie  dans  le 
plasma  des  sujets  atteints  de  néphrite  chronique. 
Nos  observations  ont  comporté  l’examen  com¬ 
plet  de  plus  de  cent  malades,  chez  lesquels  non 
seulement  furent  pratiqués  Iq  dosage  du  sucre 
libre  et  du  sucre  protéidique,  mais  encore  la  re¬ 
cherche  de  l’azotémie,  pour  beaucoup  d’entre  eux 
de  la  constante  uréo-sécrétoire,  de  l’azote  résiduel, 
de  l’épreuve  à  la  phénol-sulfone-phtaléine,  et, 

(i)  Oryns  et  Hedin  ont  montré,  en  particulier,  que  le"^ 
globule  rouge  est  parfaitement  perméable  à  l’urée  ;  aussi 
cette  substance  n’intervient  pas  dans  rétablissement  de 
la  pression  osmotique  «  physiologique  »  d’une  solution  vis-à- 
vis  des  globules  rouges  qu’elle  tient  en  suspension.  I,a  pres¬ 
sion  osmotique,  dénommée  «  physiologique  »,  par  opposition 
à  la  pression  osmotique  physico-chimique  déterminée  par 
le  cryoscope,  constitue  la  pression  réelle  de  la  solution  vis-à- 
vis  des  globules  (Duval). 
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pour  un  certain  nombre,  le  contrôle  anatomo¬ 
pathologique. 

Reprenant  avec  Vivario  l’étude  du  plasma 
sanguin,  nous  avons  effectué  un  grand  nombre 
d’analyses  qui  ont  porté  sur  la  teneur  :  en  eau, 
en  sucre  libre,  sucre  protéidique,  carbone  et  azote 
des  protéides.  Nous  avons  aussi  montré  l’intérêt 
que  peut  présenter,  chez  les  néphritiques,  l’étude 
des  rapports  suivants  : 

Carbone  résiduel  C.  protéidique  N.  protéidique 
N.  résiduel  S.  protéidique  S.  protéidique 

Ces  recherches  ont  été  complétées  par  des  études 
expérimentales  relatives  aux  modifications  du 
plasma  sanguin,  après  ligature  des  uretères,  chez 
le  chien. 

Si  l’azotémie  nous  renseigne,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  sur  le  degré  d’altération  du  paren¬ 
chyme  rénal,  l’hyperprotéidoglycémie  traduit 
la  perturbation  apparue  progressivement  ;  elle 
constitue  le  stigmate  chimique  de  cette  pertur¬ 
bation  apportée  dans  les  fonctions  de  nutrition. 

On  conçoit  comment  l’intégrité  d’un  grand 
organe  comme  le  rein  est  indispensable  au  main¬ 
tien  de  l’équilibre  général  des  liquides  de  l’orga¬ 
nisme.  On  comprend  également  comment  une 
déficience  dans  les  fonctions  de  cet  organe  puisse, 
par  tme  série  de  répercussions  successives,  avoir 
un  retentissement  sur  les  humeurs,  entraîner  des 
variations  dans  le  milieu  de  groupes  cellulaires 
plus  ou  moins  rapprochés,  et,  finalement,  sur  le 
plasma  sanguin.  Il  existe,  en  effet,  une  solidarité 
humorale,  comme  il  existe  une  solidarité  nerveuse. 

Le  sucre  protéidique  chez  les  brightiques- 
—  Depuis  un  certain  temps  déjà,  nous  avons 
repris  l’étude  du  sucre  protéidique  chez  les  né- 
phritiques  ;  tout  d’abord,  nous  avons  cherché  à 
en  déterminer  la  nature. 

A  cet  effet,  les  protéides  plasmatiques  sont 
isolés  et  purifiés  (procédé  Bierry  et  Vivario), 
dissous  dans  une  solution  de  KOH  N/3,  et  portés 
une.  demi-heure  à  l’autoclave  à  120“.  Après  re¬ 
froidissement,  la  liqueur  sérique  est  additionnée 
de  8  volumes  d’alcool  éthylique  à  96°.  Il  se  forme 
un  précipité  qui  englobe  le  polyholoside. 

Etant  donnée  la  faible  quantité  d’albumines 
humaines  dont  nous  disposions  (i),  il  ne  pouvait 
être  question  d’obtenir  d’abord  un  polysaccharide 
pur,  puis  d’isoler  en  nature,  comme  chez  l’animal, 
les  glucides  constituants.  Aussi,  dans  ces  pre¬ 
mières  recherches,  s’est-on  contenté  de  débarras- 

(i)  Nous  avons  dû  opérer  non  pas,  comme  pour  l’animal, 
sur  les  albumines  provenant  d’un  seul  individu,  mais  sur 
un  mélange  d’albumines  prélevées  sur  plusieurs  malades- 


ser  le  complexe  glucidique  de  la  plus  grande  partie 
des  albumines  et  des  impuretés  qui  l'accom¬ 
pagnent,  Finalement,  le  corps  amorphe,  non  ré¬ 
ducteur,  obtenu  après  de  nombreuses  précipita¬ 
tions  fractionnées,  est  dissous  dans  l’eau  distillée 
et  soumis  à  l’action  de  SO^H®,  de  façon  à  assurer 
l’hydrolyse  intégrale.  Des  essais  préliminaires  per¬ 
mettent  de  connaître  les  doses  d’acide  à  employer. 

Après  refroidissement,  SO^H®  est  neutralisé 
par  l’eau  de  baryte,  ajoutée  goutte  à  goutte  en 
agitant,  jusqu’à  neutralisation  à  pH  6,5.  On  se 
débarrasse  par  filtration  du  sulfate  de  baryte,  et 
on  concentre  la  liqueur  dans  le  vide  à  basse  tem¬ 
pérature.  Enfin,  après  divers  traitements  appro¬ 
priés,  on  dispose  d’une  solution  incolore  qui  peut 
être  utilisée  pour  le  dosage  cliimique  et  l’examen 
polarimétrique. 

Parmi  les  sucres  ainsi  libérés  se  trouvent  :  le 
mannose-(i  et  le  galactose-if.  De  mannose  a  été 
caractérisé  par  son  hydrazone.  Cette  hydrazone, 
après  cristallisation  dans  l’alcool  à  60°,  présentait 
le  même  point  de  fusion  (fusion  instantanée  au 
bloc  Maquenne),  que  l’hydrazone  provenant  du 
mannose  pur  ;  portée  au  bain-marie  bouillant 
avec  de  l’acétate  de  phénylhydrazine,  elle  don¬ 
nait  de  la  glucosazone  typique  (P.  F.  228-230°, 
fusion  instantanée  au  bloc  Maquenne).  La  faible 
quantité  d’hydrazone  n’a  pas  permis  la  régénéra¬ 
tion  du  mannose  par  la  méthode  d’Herzfeld. 

Afin  d’identifier  le  galactose,  nous  avons  cher¬ 
ché  — -  l’obtention  d’acide  mucique  n’étant  pas 
spécifique  du  seul  galactose  —  à  obtenir  deux  dé¬ 
rivés  qui  soient  caractéristiques.  On  s’est  adressé 
aux  produits  de  condensation  avec  les  hydrazines 
aromatiques  :  phénylhydrazine  et  méthylphényl- 
hydrazine  asymétrique,  ha  phénylosazone  isolée 
présentait,  après  purification,  les  constantes  de  la 
phénylgalactosazone  (P.  E.  212-214°,  fusion  ins¬ 
tantanée),  et  l’hydrazone,  après  cristallisation 
dans  l’alcool  absolu,  celles  de  la  galactose-méthyl- 
phénylhydrazone  anliydre  (Votocek). 

Le  clivage  direct  des  protéides  plasmatiques 
par  les  acides,  à  l’autoclave  à  120°,  a  été  réalisé 
également  ;  en  particrdier  le  mannose  mis  en  li¬ 
berté  a  été  caractérisé.  D’autres  recherches  sont 
en  cours. 

Enfin,  nous  nous  sommes  demandés  si  les  albu¬ 
mines  plasmatiques  de  ces  malades  ne  renfer- 
••maient  pas  de  (f-glucosamine.  Nous  avons  donc, 
à  partir  d’un  même  plasma  sanguin,  soumis  préa¬ 
lablement  à  l’action  de  SO‘’H2,  pratiqué  deux  do- 
_  sages  par  la  méthode  de  G.  Bertrand  :  un  premier 
sur  une  partie  traitée  au  nitrate  de  mercure,  et 
un  deuxième  sur  l’autre  partie  désalbuminée  par 
l’acide  phosphotungstique. 
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SUR  LE  TRAITEMENT 
DE 

LA  SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


D.  PAULIAN 

Médecin  en  chef  du  service  neurologique  de  l'Institut  des  maladies 
mentales,  nerveuses  et  endocrlnoîogiques  de  Bucarest. 

Nous  exposerons  la  méthode  employée,  depuis 
des  années,  dans  notre  service  pour  le  traitement 
de  la  sclérose  en  plaques.  Les  bénéfices  seront  en 
rapport  avec  le  stade  symptomatique  de  la 
maladie,  car,  au  début  ou  pendant  certaines 
phases  aiguës  de  la  maladie,  les  restitutions 
ad  integrum  et  les  rémissions  sont  assez  évidentes. 

La  maladie  dénommée  «  sclérose  en  plaques  » 
évolue  par  étapes,  envahissant  le  système  ner¬ 
veux  d’une  manière  diffuse.  Dernièrement  nous 
avons  rapporté  le  protocole  (i)  anatomo-patho¬ 
logique  d’un  cas  à  évolution  rapide.  La  carac¬ 
téristique  était  :  la  dissémination  topographique 
des.  foyers,  le  polymorphisme  dû  à  l’existence  de 
toutes  les  formes  évolutives  du  processus  patholo¬ 
gique. 

Les  zones  de  démyélimisation  étaient  sans 
ordre  ;  la  substance  blanche  abondait  en  foyers 
de  désintégration  de  la  myéline,  avec  modifica¬ 
tion  des  cylindraxes.  Parfois  nous  avions  même 
l’aspect  de  la  névrite  périaxile. 

Une  abondante  prolifération  névroglique  et 
une  atteinte  des  nerfs  optiques  nous  rappelaient 
l’ophtalmo-neuromyélite.  La  multiplicité  des 
foyers,  à  peu  près  confluents  dans  le  centre  ovale, 
rapproche  notre  cas  de  la  maladie  de  Schilder- 
Foix. 

Nous  pensons,  vu  ces  considérations  anatomo¬ 
pathologiques,  qu’il  n’y  a,  à  proprement  parler, 
pas  de  sclérose  en  plaques  chez  ce  malade,  mais 
plutôt  une  encéphalo-myélite  ou  mieux  ime 
encéphalo-myélo-névrite,  maladie  à  virus  neuro¬ 
trope  pouvant  engendrer  différentes  formes 
cliniques. 

La  forme  cla.ssique  de  la  sclérose  en  plaques,  à 
son  dernier  degré,  est  plus  rare  aujourd’hui 
qu’autrefois.  Il  en  est  de  même  pour  le  tabes  ; 
nous  ne  voyons  plus  ou  très  rarement  les  grandes 
ataxies. 

l'ous  les  traitements  ont  été  préconisés  dans 
cette  maladie.  Notre  expérience  nous  a  fait 

(i)  Sur  rui  cas  de  8cl6rose  en  idaques  à  évolution  rapide  ; 
les  connexions  possibles  avec  les  encéphalo-myélites  dissé¬ 
minées  {Im  Semaine  des  hôpitaux  de  Paris,  n”  i6,  31  octobre 
t93i)- 


adopter  la  méthode  combinée  :  radiothérapie 
profonde  étagée  etvaccinothérapie. 

On  a  préconisé  dernièrement  le  traitement 
par  le  sérum  hémolytique.  Nous  l’avons  essayé 
plusieurs  fois,  et  le  considérons  comme  un  adju¬ 
vant  précieux,  mais  seulement  à  titre  d’élément 
de  choc. 

La  radiothérapie  fut  essayée  dès  1909  par 
MM.  Marinesco  et  Severeano. 

Reprise  depuis  quelques  années  dans  mon  ser¬ 
vice,  on  trouve  une  excellente  description  de  la 
méthode  dans  la  thèse  de  mon  élève  et  collabora¬ 
teur  le  docteur  Ch.  Mihailesco  (2).  La  méthode 
des  feux  croisés  est  utilisée  pour  la  moelle  épi¬ 
nière,  à  la  dose  de  300  R  sur  la  peau  par  séance. 
Pour  le  cerveau,  il  faut  le  plus  grand  nombre 
possible  de  portes  d’entrée,  situées  sur  un  plan 
circulaire,  au  même  dosage  de  300  R  sur  la 
peau  par  séance,  mais  seulement  dans  les  cas  où 
l’affection  est  accompagnée  de  troubles  céré¬ 
braux. 

En  même  temps  on  associe  le  traitement  vac- 
cinothérapique,  autant  que  possible  par  la  voie 
intraveineuse,  pour  obtenir  un  léger  choc  et  une 
réaction  fébrile  modérée. 

Le  vaccin  antityphique  employé  autrefois  nous 
donnait  de  très  grandes  réactions  fébriles  (à 
petites  doses  par  voie  intraveineuse).  La  rémis¬ 
sion  fébrile  était  très  lente  et  l’abattement  du 
malade  énorme. 

Le  vaccin  neurin  donne  les  mêmes  troubles  par 
voie  intraveineuse,  même  par  la  méthode  de 
Schakerl  (3).  C’est  pour  cette  raison  qu’on 
l’emploie  par  voie  intramusculaire,  non  sans 
succès. 

D’autres  vaccins  comme  le  néosaprovitan  B 
et  le  pyrifer  sont  de  précieux  adjuvants  dans  la 
thérapie  de  choc. 

Le  neuro-yatren  par  voie  intraveineuse  et  à 
petites  dosés  progressives  (0,  i,  2,  3  centimè¬ 
tre  cube),  seul  on  associé  à  une  solution  de  chlo¬ 
rure  ou  gluconate  de  calcium  (10  p.  100),  addi¬ 
tionné  ou  non  d’une  solution  de  cacodylate  de 
soude  (33  p.  100;  0,5  à  3  centimètres  cubes),  cons¬ 
titue  une  méthode  très  efficace.  Employé  seul, 
le  neuro-yatren  donne  des  réactions  fébriles 
médiocres  (380-390),  et  on  ne  renouvelle  l’injec¬ 
tion  que  seulement  quand  la  rémission  fébrile 
a  été  complète,  c’est-à-dire  à  deux  ou  trois  jours 
d’intervalle. 

(2)  lioutgeuotheraiùa  iu  scleroza  iii  placi,  Tcza  Buca¬ 
rest,  1931,  Tipografia  Batureanu,  str.  Isvor.,  97. 

(3)  Bes  affections  infectieuses  neurotropes  et  leur  traite¬ 
ment  par  la  vaccinothéraple  non  spécifique  {Marseille  médi¬ 
cale,  n»  7,  du  5  mars  1929). 
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Le  nombre  d’injections  de  neuro-yatren  n’est 
pas  limité  ;  on  en  fait  d’habitude  de  dix-huit  à 
trente.  Après  repos  d’un  ou,  deux  mois,  on  les 
renouvelle  ensuite  s’il  est  besoin. 

Dès  la  fin  des  séances  de  radiothérapie  pro¬ 
fonde,  j’ai  toujours  recommandé  de  pratiquer 
journellement  des  séances  d’ionisation  trans¬ 
médullaire  calcique  (solution  de  chlorure  de  cal¬ 
cium  à  I  p.  100)  et  plus  tard  d’ionisation  iodée. 

En  agissant  ainsi,  nous  avons  toujours  obtenu 
les  plus  larges  bénéfices,  même  dans  les  cas 
avancés.  Au  début,  on  observe  des  rémissions 
complètes.  Les  observations  (i)  ci-jointes  en  sont 
la  preuve. 

Observation  I.  —  B...,  Fl.  ;  âgée  de  dix-neuf  ans, 
entre  dans  mon  service  le  21  novembre  1929,  présentant 
des  troubles  dans  l’équilibre  et  dans  la  marche. 

Ba  maladie  a  débuté  il  y  a  deux  ans,  par  une  faiblesse 
de  la  jambe  gauche,  des  engourdissements.  Elle  traînait 
la  jambe  en  marchant.  Quelques  jours  après  les  mêmes 
phénomènes  apparurent  à  droite  et  ensuite  les  troubles 
remontèrent  dans  la  partie  supérieure  du  tronc  et  dans 
les  membres  supérieurs.  La  bouche  était  déviée  à  droite 
et  la  malade  avait  de  la  difficulté  poùr  avaler  et  mastiquer. 
Plus  tard  apparut  une  diplopie  (œil  gauche)  qui  disparut 
h  la  suite  de  quelques  séances  électriques. 

A  l’entrée  dans  mon  service  le  tableau  était  le  suivant  : 
Légers  mouvements  nystagmifonnes  des  yeux,  asymé¬ 
trie  faciale,  tremblements  de  la  langue. 

Adiadococinesie  et  dymétrie  plus  marquées  à  gauche, 
tremblements  des  doigts  et  des  mains.  Réflexes  ostéo¬ 
tendineux  vifs  des  deux  côtés.  Clonus  du  pied  bilatéral. 
.Signe  de  Babinski  positif  bilatéral.  Démarche  spastique. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  des  sphincters. 
Réactions  négatives  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien . 

'Traitement  :  Radiothérapie  profonde  étagée  sur  la 
colonne  vertébrale,  injections  intraveineuses  de  neuro- 
yatren. 

La  malade  a  été  revue  plusieurs  fois  dans  le  courant 
des  dernières  années.  Elle  est  redevenue  normale  sans 
nouveau  traitement.  Ive  signe  de  Babinski  a  complète¬ 
ment  disparu,  les  réflexes  ostéo-tendineux  sont  restés 
vifs  des  deux  côtés,  le  clonus  a  disparu.  Seuls  les  réflexes 
cutanés  abdominaux  sont  encore  abolis. 

La  démarche  est  tout  à  fait  normale,  la  spasticité 
a  complètement  disparu  et  cette  femme  a  repris  son 
service. 

Obs.  II.  —  MiK-'  A...,  B.  ;  âgée  de  vingt-six  ans,  entre 
dans  mon  service  le  26  octobre  1931  P°“r  des  troubles 
fonctionnels  de  la  marche,  survenus  il  y  a  trois  ou  quatre 
jours  avant  son  admission  à  l’hôpital. 

Aucune  maladie  infectieuse  antérieure,  sauf  qu’elle 
nous  raconte  qu’en  1924,  au  mois  de  juin,  à  la  suite 
d’un  refroidissement  elle- a  eu  des  troubles  de  la  vision 
de  Tœil  gauche  pendant  trois  ou  quatre  jours.  Au  mois 

(i)  Le  travail  du  D’'  Paulian  comportait  huit  observa¬ 
tions.  Nous  n’avons  pu,  faute  de  place,  en  conserver  que  les 
quatre  premières,  avec  l’assentiment  de  l’auteur. 

(Note  de  la  rédaction.) 


13  Février  ig32. 

de  juillet  1930,  mêmes  phénomènes  pendant  quatre  jours  à 
Tœil  droit.  Au  mois  d’octobre  1930,  elle  a  senti  des 
engourdissements  dans  les  membres  inférieurs,  et 
une  sensation  étrange  au  contact  du  sol.  Au  mois  d’oc¬ 
tobre  de  cette  année,  elle  a  ressenti  une  sensation  de 
brûlmre  dans  les  deux  jambes  à  la  fois.  Elle  ne  pouvait 
pas  marcher,  à  cause  du  dérobement  des  jambes,  et 
tombait,  si  on  ne  la  soiitenait  pas.  En  même  temps 
sensation  de  constriction  à  la  gorge. 

L'examen  fait  à  l’entrée  à  l'hôpital  décèle  :  Pupilles 
égales,  réactions  normales.  Pas  de  nystagmus.  Vision  ; 
V.  O.  D.  =  I,  V.  O.  G.  =  2/3  ;  papilles  décolorées  dans 
leur  moitié  temporale  ;  bords  irréguliers  de  la  papille 
gauche.  Réflexe  pupillaire  lent  à  gauche. 

Légère  dysraétrie  et  adiadococinésie  à  gauche.  Force 
dynamométrique,  m.  dr.  =  45,  m,  g.  =  35, 

Réflexes  ostéo-tendineux  normaux  aux  membres 
supérieurs.  Réflexes  cutanés  abdominaux  abolis. 

Aux  membres  inférieurs  :  mouvements  actifs  difficiles, 
passifs  normaux.  Réflexes  ostéo-tendiheirx,  rotuliens  et 
achilléens  vifs  des  deux  côtés.  Signe  de  Babinski  positif 
bilatéral,  clonus  du  pied  gauche. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité,  ni  des  sphincters. 
Ponction  lombaire  :  examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
complètement  négatif,  y  compris  la  réaction  de  Guillain- 
Laroche. 

Rien  du  côté  des  viscères  ;  urines  normales.  Bordet- 
Wassermanu  négatif  dans  le  sang. 

On  fit  le  diagnostic  ôfune  forme  atypique  de  sclérose 
en  plaques,  et  on  institua  le  traitement  :  radiothérapie 
profonde  étagée  sur  la  colonne  vertébrale  et  injections 
intraveineuses  de  neuro-yatren  {0,2,  0,3,  0,3,  0,3,  0,5,  0,6) 
tous  les  deux  ou  trois  jours  selon  la  réaction  fébrile 
(environ  39“) . 

Après  les  premières  séances  de  radiothérapie  la  malade 
se  sent  mieux  comme  état  général.  Le  5  novembre  on 
l’examine  de  nouveau  :  la  démarche  est  quasi  normale 
et,  chose  curieuse,  le  signe  de  Babinski  a  complètement 
disparu.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  demeurent 
toujours  abolis.  Le  13  novembre  elle  quitte  l’hôpital 
complètement  guérie  de  ses  troubles  moteurs,  avec  une 
démarche  normale.  Pourtant  nous  lui  conseillâmes 
de  continuer  la  radiothérapie,  de  pratiquer  ensuite  des 
séances  d’ionisation  calcique  transmédullaire  et  de  com¬ 
pléter  la  série  de  neuro-yatren. 

Nous  ne  croyons  pas  dans  ce  cas  à  une  rémission  spon¬ 
tanée,  car  nous  avons  commencé  le  traitement  aussitôt 
et  en  pleine  évolution  de  la  maladie.  Nous  pensons  que 
le  traitement  combiné  a  jugulé  l’évolution  de  la  maladie. 

Obs.  III.  —  Le  malade  Y...,  'T.;  âgé  de  vingt-six  ans, 
prêtre,  entre  dans  mon  service  le  23  avril  1931,  en  pré¬ 
sentant  des  vertiges  et  des  troubles  de  la  marche. 

Rien  d’important  à  signaler  dans  ses  antécédents. 

C’est  au  printemps  d’e  Tannée  1930  qu’il  a  senti  des 
douleurs  articulaires  aux  genoux,  mais  sans  fièvre.  Le 
26  octobre  1930  il  ressentit  les  premiers  engourdissements 
dans  la  jambe  droite  et  peu  de  temps  après  aussi  dans  la 
gauche.  'Traitement  avec  des  balsamiques  à  base  de 
salicylate  de  méthyle.  Rémission  complète.  Le  23  février 
1931,  à  la  suite'd’une  longue  course  à  pied  et  d'im  refroi¬ 
dissement,  réapparition  des  engourdissements  ;  la  démar¬ 
che  devint  diflficile  et  incertaine. 

Le  troisième  jour  engourdissement  dans  les  membres 
supérieurs  et  inférieurs  gauches,  troubles  de  la  parole  ; 
l'écriture  était  tremblante.  Traitement  calmant  et  élec¬ 
trique.  strychnine.  Rémission  nouvelle.  Vers  Pâques,  réap- 
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paritiou  de:  fatigue,  difficulté  et  incertitude  de  la  marche, 
parole  hésitante.  A  la  ponction  lombaire,  tontes  les  réac¬ 
tions  sont  négatives.  A  l'entrée  à  l'hôpital  :  pupilles 
égales,  réflexephotomotcur  lent,  accommodation  normale. 
Pupilles  légèrement  décolorées  surtout  à  l'œil  droit, 
artères  rétiniennes  amincies,  contours  de  la  pupille 
gauche  irréguliers.  Acuité  visuelle  bonne,  pas  de  nys- 
tagmus.  Parole  assez  bonne.  Force  segmentaire  des 
membres  normale  aux  membres  supérieurs,  diminuée 
aux  membres  intérieurs. 

Pas  de  Babimski,  mais  démarche  légèrement  spastique. 
Il  existe  un  clonusdesdeux  pieds.  Réflexes  cutanés  abolis. 
Hypoesthésie  vibratoire  aux  membres  inférieurs. 

Le  12  mai  1931,  à  cinq  heures  dans  l'après-midi,  le 
malade  ressent  des  fourmillements  dans  les  doigts  de  la 
main  gauche,  dans  la  moitié  gauche  de  la  face.  La  crise 
dure  une  demi-heure  et  se  renouvelle  les  jours  suivants. 

Traitement  :  radiothérapie  profonde,  associée  avec 
des  injections  de  pyrifer,  puis  de  vaccin  neurin  et  de 
neuro-yatren.  Les  derniers  jonrs,  ionisation  transmédul¬ 
laire  calcique.  Il  quitte  l'hôpital  le  5  juin,  ne  présentant 
aucun  trouble.  Revu  depuis,  il  se  maintient  en  bonne 

Obs.  IV.  — ^  S...,  A.  ;  âgée  de  trente  et  un  ans,  mariée, 
entre  dans  mon  service  le  ii  octobre  1929,  pour  des 
troubles  de  la  démarche.  Rien  à  signaler  dans  ses  anté¬ 
cédents. 

La  maladie  a  débuté,  il  y  a  deux  ans  (1927),  par  des 
engourdissements  dans  les  membres  inférieurs.  Elle  ne 
ponvait  pas  marcher  sans  être  soutenue.  Tous  les  traite¬ 
ments  essayés  n'ont  abouti  à  aucune  amélioration. 

En  1929  son  état  s'aggrava  et  des  douleurs  apparurent 
dans  les  deux  membres  inférieurs. 

A  l'entrée  dans  mou  service  on  notait  :  Légère  asymé¬ 
trie  faciale,  engourdissement  du  bras  gauche,  tremble, 
ment  intentionnel  et  adiadococinésie  de  ce  côté.  Force 
dynamométrique  :  ni.  dr.  =  90,  m.  g.  =  Oo.  Réflexes 
ostéo-tendiueux  vifs  de  deux  côtés.  Réflexes  cutanés 
abdominaux  abolis. 

Aux  membres  inférieurs  :  mouvements  actifs  difficiles, 
force  segmentaire  diminuée  de  deux  côtés,  légère  raideur 
à  droite.  Clonus  du  pied  et  de  la  rotule  à  droite. 

Réflqxes  rotuliens  et  achilléens  exagérés,  avec  signe 
de  Babinski  positif  de  deux  côtés.  Pas  de  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle.  Le  sens  des  attitudes  est  troublé 
pour  les  extrémités.  Démarche  hésitante  et  spastique. 

Réactions  négatives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien- 

'rraitemeut  :  radiothérapie  profonde  étagée  sur  la 
colonne  vertébrale  (six  séances)  et  injections  intravei¬ 
neuses  de  neuro-yatren  (sept  injections). 

Elle  quite  l'hôpital  le  22  décembre  1929,  en  rémission 
complète,  avec  disparition  des  tremblements  et  avec  une 
démarche  quasi  normale. 

Il  n’existe  pas,  à  notre  avis,  un  virus  spécial 
de  «  sclérose  en  plaques  ».  I<es  formes  atypiques 
décrites  par  Flatau  sont  certainement  des  sclé¬ 
roses  en  plaques,  mais  d’une  évolution  et  d’une 
symptomatologie  spéciales. 

Dans  les  antécédents  de  tous  les  malades  por¬ 
teurs  de  ces  formes  classiques,  on  signale  quelques 
semaines  ou  même  quelques  mois  avant  le  début 


une  maladie  légèrement  fébrile  —  étiquetée 
grippe,  par  le  malade  ou  son  entourage.  Les  symp¬ 
tômes  de  la  maladie  apparaissent  insidieusement 
par  étapes  envahissantes  et  rémittentes,  et  le  plus 
souvent  afébriles. 

Dans  les  déterminations  post-infectieuses  qui 
suivent  certaines  maladies,  comme  la  rougeole,  la 
varicelle,  la  vaccine,  les  manifestations  nerv^euses 
apparaissent  dans  le  décours  ou  à  la  fin  de  la 
maladie  ou  de  la  vaccination.  L’affection  suit  son 
cours  sans  étapes  évolutives  et  sans  rémissions. 

S’agit-il  du  virus  encéphalitique  ou  polymyé- 
litique  atténué  comme  le  pensent  certains  auteurs? 
Mais  la  notion  épidémique  manque  et  les  séquelles, 
si  fréquentes  dans  l’encéphalite,  font  défaut. 

De  plus,  les  lésions  anatomiques,  dont  nous 
avons  rappelé  plus  haut  les  caractères,  diffèrent 
de  celles  de  la  poliomyélite  et  de  l’encéphalite 
épidémique. 

Le  groupe  de  V encéphalo-myélo-névrite  com¬ 
prend  des  sous-groupes  :  sclérose  en  plaques, 
maladie  de  Schilder-Foix,  optico-neuro-myélite, 
encéphalo-myélites  post-infectieuses  et  vaccinales, 
et  même  certaines  psycho-encéphalites.  Toutes  ces 
formes  ne  sont  que  des  formes  évolutives  et  loca- 
lisatrices  d’un  même  virus  ou  de  virus  proclies, 
neurotropes,  ayant  mêmes  affinités  biologiques. 
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Le  traitement  de  la  neutropénie  maligne 
(agranulocytose) . 

On  sait  la  gravité  habituelle  de  l' agranulocytose  et  le 
peu  d' efficacité  de  la  majorité  des  thérapeutiques  jusqu'ici 
préconisées.  H.  Jackson,  F.  Parker,  J. -P.  Rinehart  et 
P.-H.-L.  Tayeor  [The  Journ.of  the  Americ.  med.  Assoc., 
14  novembre  1931)  ont  utilisé,  non  pas  les  bases  puriques 
dont  l'emploi  a  été  préconisé  récemment  par  Reznikoflt, 
mais  le  nucléotide  (acide  nucléique)  pentose  dont  le 
dédoublement  donne  une  base  purique,  un  pentose  et  de 
l'acide  phosphorique.  Les  auteurs  ont  employé  un  produit 
spécialisé,  le  «  nucléotide  K-96  »,  qui  est  une  solution 
aqueuse  de  nucléate  de  soude  à  0,3  p.  100,  additionnée 
de  tricrésol  et  maintenue  à  7.  Ce  produit  a  été  admi¬ 
nistré  à  la  dose  de  o'r,7o  dans  100  centimètres  cubes  de 
solution  saline  par  voie  intraveineuse  pendant  quatre 
jours  consécutifs  ;  la  même  dose  dissoute  dans  100  centi¬ 
mètres  cubes  d'eau  distillée  a  été  injectée  par  voie  intra- 
■musculalre  pendant  ces  quatre  jours  et  les  jours  suivants 
jusqu'à  guérison  complète.  Vingt  malades  ont  été  traités 
par  cette  méthode,  dont  13  cas  d’angine  agranulocytaire 
typique,  5  cas  de  leucopénie  avec  hypogranulocytose 
symptomatiques  d'infections  diverses,  et  deux  cas  d'in¬ 
toxication  par  le  benaol,  Sur  les  13  premiers  cas,  7  ont 
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guéri  complètement  (une  rechute  survenue  dans  deux  de 
ces  cas  fut  facilement  jugulée  par  une  reprise  du  traite¬ 
ment),  un  ne  fut  que  passagèrement  amélioré  ;  chez  tous 
les  malades  guéris,  les  premiers  signes  nets  d'améliora¬ 
tion  survinrent  du  troisième  au  quatrième  jour  après  le 
début  du  traitement,  quelle  qu'ait  été  la  durée  de  la 
maladie  avant  le  traitement  ;  le  premier  signe  de  l'amé¬ 
lioration  de  la  formide  sanguine  survint  invariablement 
du  quatrième  au  septième  jour  ;  ce  délai  correspond  au 
délai  habituel  de  la  crise  réticulocytaire  dans  le  traite¬ 
ment  par  le  foie  ou  du  début  de  la  régénération  médul¬ 
laire  chez  l'animal  après  un  traumatisme  expérimental. 
Au  bout  de  dix  jours,  la  formule  sanguine  était  revenue 
à  la  normale.  Les  cinq  cas  de  la  seconde  série  ont  tous 
réagi  favorablement  au  traitement.  Enfin,  dans  les  deux  cas 
d'intoxication  grave  par  le  benzol,  les  résultats  furent  parti¬ 
culièrement  concluants  du  fait  que  l'on  put  alterner  des 
périodes  sans  traitement  et  des  périodes  avec  traitement  ; 
la  reprise  du  traitement  faisait  presque  immédiatement 
tomber  la  fièvre  à  la  normale  et  remonter  le  nombre  des 
globules  blancs.  Dans  ces  deux  cas  aussi  une  guérison 
définitive  put  être  obtenue  II  semble  donc  que  l'acide 
nucléique  ait  une  action  vraiment  efficace  sur  l'agranu- 
1  ocytose  et  les  syndromes  agranulocytalres. 

Jean  I,EREBoui,i,E'i.'. 

Traitement  de  la  maladie  d’Addison  par 
l’extrait  cortical  surrénal. 

Bu  mars  1930,  Swingle  et  Pfiffner  ont  réussi  à 
préparer  un  extrait  cortical  surrénal  permettant  de  main¬ 
tenir  indéfiniment  en  vie  des  chats  surrénalectomlsés . 
Mais  cet  extrait,  de  préparation  difficile,  ne  pouvait 
de  ce  fait  être  employé  qu'en  faible  quantité  ;  cependant 
quelques  premiers  essais  chez  des  sujets  atteints  de  maladie 
d'Addison  avaient  été  fort  encourageants.  Ces  essais  ont 
été  poursuivis  et  X,.  Rownxree,  C.-H.  GrEENE,  R.  Baee, 
W.-W.  SWINGEE  et  J.- J.  Pfiffner  (The  Journal  of  the 
Americ.  med.  Assoc.,  15  novembre  1931)  rapportent 
les  résultats  obtenus  par  cette  méthode  chez  20  malades  ; 
ils  font  d'ailleurs  remarquer  de  suite  la  difficulté  d'une 
telle  étude  du  fait  du  peu  d'abondance  de  l'extrait  dont 
ils  ont  pu  disposer,  de  la  nécessité  de  suivre  les  malades 
après  leur  sortie  de  l'hôpital,  et  de  l'existence  chez  beau¬ 
coup  d'entre  eux  d'autres  lésions  tuberculeuses. 

La  dose  moyenne  employée  fut  de  40  à  60  centimètres 
cubes  en  une  période  de  quatre  à  dix  jours,  alors  que  la 
dose  optlma  aurait  été  de  60  à  90  centimètres  par  jour 
en  tenant  compte  de  la  dose  nécessaire  chez  l'animal. 

Un  premier  groupe  comprend  un  malade  qui  ne  tira 
qu'un  bénéfice  très  temporaire  d'un  traitement  cependant 
prolongé.  Un  second  groupe  comprend  deux  malades 
arrivés  moribonds  et  chez  lesquels  on  n'eut  pas  le  temps 
d'instituer  un  traitement  efficient.  Le  troisième  groupe 
comprend  cinq  malades  qui  furent  nettement  améliorés 
mais  chez  lesquels  il  fut  nécessaire  de  continuer  le  traite¬ 
ment  presque  sans  interruption  après  leur  sortie  de 
l'hôpital.  Le  quatrième  groupe  comprend  trois  malades 
très  améliorés  par  l'extrait  surrénal,  mais  qui  moururent 
chez  eux  d'une  rechute  du  fait  de  l'interruption  du  trai¬ 
tement.  Enfin  le  dernier  groupe  comprend  neuf  malades 
améliorés  au  point  d'avoir  pu  reprendre  une  existence 
active  ;  leur  guérison  s'est  maintenue  grâce  à  l'adminis¬ 
tration  de  petites  doses  d'extrait  à  des  intervalles  irré. 
guliers. 

Les  améliorations  obtenues  dans  tous  ces  cas  se  mani" 
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testent  par  les  signes  suivants  :  disparition  de  l'anorexie, 
des  nausées,  des  vomissements,  reprise  de  la  force  et  de 
l'endurance,  disparition  des  douleurs,  diminution  de  la 
pigmentation,  reprise  du  poids,  disparition  des  troubles 
gastro-intestinaux,  peu  de  modifications  de  la  tension 
artérielle,  augmentation  de  la  résistance  aux  infections, 
enfin  guérison  partielle  ou  totale  avec  reprise  du  travail. 
Il  semble  donc  que  l'extrait  préparé  par  Swingle  et 
Pfiffner  soit  extrêmement  actif  et  qu'il  s'agisse  là  d'un 
véritable  traitement  curatif  de  la  maladie  d'Addison  ; 
ces  premiers  résultats  autorisent  tous  les  espoirs  à  partir 
du  jour  où  cet  extrait  pourra  être  préparé  en  quantité 
suffisamment  importante. 

JEAN  LEREROUEEEX. 

Fibroblastomes  méningés parasagittaux. 

Ch.-A.  Eesberg  (Bulletin  of  the  tieurological  Institute 
of  New-York,  vol.  I,  n“  3,  novembre  1931)  consacre  une 
très  importante  étude  à  cette  variété  relativement  fré¬ 
quente  de  tumeur  cérébrale.  Ces  tumeurs,  qui  font  partie 
du  groupe  de  ce  qu'on  appelle  communément  les  ménin¬ 
giomes,  sont  caractérisées  par  leur  implantation  au  niveau 
du  sinus  longitudinal,  de  la  faux  du  cerveau  ou  de  la 
dure-mère  adjacente.  Sur  767  cas  de  tumeurs  cérébrales 
opérées  et  vérifiées,  l'auteur  compte  13,2  poiu  100  de 
méningiomes  ;  ces  derniers  comprennent  24  pour  100  de 
tumeurs  parasagittales.  Ces  tumeurs  sont  très  vasculaires  ; 
elles  sont  irriguées  surtout  par  des  branches  des  artères 
cérébrales  antérieures  et  postérieures  ;  le  sinus  longitu¬ 
dinal  et  les  artères  et  veines  avoisinantes  sont  déplacés. 
Ces  rapports  vasculaires  ont  une  grande  importance 
chirurgicale,  car  ils  rendent  l'intervention  particulière¬ 
ment  délicate. 

Leurs  symptômes  sont  parfois  ceux  d'une  tumeur  de 
la  région  rolandique,  mais  souvent  aussi  ils  sont  beaucoup 
moins  nets  et  la  ventriculographle  seule  permet  d'affirmer 
le  diagnostic  ;  les  signes  d'hypertension  intracrânienne 
et  en  particulier  la  stase  papillaire  sont  souvent  très 
tardifs  ;  les  troubles  mentaux  sont  fréquents,  surtout 
quand  la  tumeur  est  frontale  ;  en  cas  de  tumeur  posté¬ 
rieure,  il  n'est  pas  rare  d'observer  de  l'aphasie.  Les 
troubles  observés  sont  en  grande  partie  conditionnés 
par  les  désordres  vasculaires  créés  par  la  tumeiu. 
L'aspect  radiologique  peut  être  assez  significatif; 
hyperostose  crânienne  au  voisinage  du  vertex,  érosion 
de  la  table  interne  ou  des  deux  tables,  élargissement 
unilatéral  des  canaux  du  ÿploé.  La  ventrlculographie 
ne  permet  pas  de  différencier  ces  tumeurs  des  tumeurs 
sous-corticales.  L'auteur  précise  le  traitement  opératoire 
de  ces  tumeurs  et  en  montre  les  difficultés. 

Jean  lereboueeei, 
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Jean  CÉLICE 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Asthme. 

Galup  (i),  après  avoir  étudié  dans  561  cas  le  mé¬ 
tabolisme  basal  chez  les  asthmatiques  et  avoir  con¬ 
fronté  leurs  résultats  avec  les  signes  cliniques, 
pense  qu’un  cinquième  environ  des  asthmatiques 
(en  période  d’accalmie)  présente  un  métabolisme 
anormal,  tant  par  excès  que  par  défaut.  Il  conclut  : 
la  pathogénie  des  manifestations  astlimatiques,  et 
peut-être  l’origine  même  de  l’état  asthmatique, 
comportent,  dans  certains  cas,  un  facteur  thyroï¬ 
dien  ;  mais  ces  cas  paraissent  rares. 

Considéré  isolément,  le  pourcentage  des  métabo¬ 
lismes  anormaux  chez  les  asthmatiques  est  suscep¬ 
tible  de  faire  attribuer  à  ce  facteur  une  impor¬ 
tance  exagérée  par  rapport  aux  signes  cliniques 
d’endocrinie. 

Chez  la  femme,  le  facteur  ovarien  joue  un  rôle 
important  et  fréquent,  sans  intervention  nécessaire 
d’une  synergie  thyro-ovarienne. 

I/’action  de  la  cure  du  Mont-Dore  sur  les  anoma¬ 
lies  du  métabolisme  paraît  douteuse. 

Arneth  (2)  constate  que,  dans  l’asthme,  les  éosi¬ 
nophiles  sanguins  peuvent  être  cinq  à  douze  fois  plus 
nombreux  que  normalement  et  que  la  formule  pré¬ 
sente  un  déplacement  vers  la  droite. 

Moncorgé  (3)  pense  que,  dans  l’hépatalgie  des 
asthmatiques,  le  foie  commence,  le  poumon  suit  : 
le  trouble  hépatique  commande  l’asthme,  il  n’est 
pas  secondaire,  il  est  primitif.  Sur  315  asthmatiques 
francs,  il  trouve  188  hépatalgiques  nets,  79  malades 
hépatiques  patents  (avec  antécédents  hépatiques 
précis).  Seuls  48  sujets  n’ont  eu  ni  hépatalgie,  ni 
affections  hépatiques  antérieures  ;  il  s’agit  d’hépa¬ 
tiques  latents  qui  peuvent  s’af&rmer  ultérieirrement, 
la  recherche  systématique  d’une  insufiSsance  hépa¬ 
tique  discrète  le  prouverait  vraisemblablement.  Ij 
importerait  donc  pratiquement  d’abandonner  les 
iodures,  l’arsenic,  la  belladone  et  de  recourir  à  un 
régime  plus  ou  moins  sévère,  aux  purgatifs  et  aux 
laxatifs  cholagogues,  et  aux  cures  hydrominérales 
bicarbonatées  sodiques. 

H. -H.  Baagôé  (4)  constate  que,  parmi  les  asth- 

(1)  Soc,  hydrol.  climatol.  méd.  de  Paris,  5  janvier  1931. 
Progrès  médical,  ii  avril  1931., 

(2)  Klinische  Wochenschr.,  14  mars  1931, 

(3)  Lyon  médical,  26  avril  1931. 

(4)  Klinische  Wochenschr.,  28  juin  1931. 
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matiques,  les  hommes  sont  plus  nombreux  que  les 
femmes,  et  que  la  maladie  apparaît  plus  souvent  chez 
les  hommes  quand  elle  débute  après  quarante  ans. 
Les  cuti-réactions  donnent  plus  souvent  des  résul¬ 
tats  positifs  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes. 

Kenner  {5)  trouve,  dans  deux  cas  d’asthme  bron¬ 
chique,  par  hémoculture  .sur  le  milieu  à  l’œuf  de 
Lowenstein,  une  bacillémie  tuberculeuse. 

André  Jacquelin  et  Turiaf  (6)  étudient  les  bron¬ 
chites  des  astlunatiques  ou  bronchites  éosinophi- 
liques  qui  peuvent  soit  accompagner  les  accès  dysp¬ 
néiques,  soit  en  coiLstituer  des  équivalents  paroxys¬ 
tiques,  soit  enfin  évoluer  sous  le  mode  prolongé  ou 
même  chronique.  A  côté  de  ces  formes,  ces  auteurs 
mentionnent  l’existence  de  bronchites  puriformes 
aseptiques  qui  semblent  correspondre  à  un  véritable 
eczéma  suintant  des  bronches  et  qui,  liées  à  la  dia¬ 
thèse  exsudative,  constituent  le  type  le  plus  achevé 
des  catarrhes  par  élimination.  La  connaissance  de 
ces  faits  entraîne  une  thérapeutique  rationnelle, 
visant  les  conditions  pathogéniques  mêmes  du  pro¬ 
cessus  sécrétoire,  et  ne  tendant  pas  à  preserire  uni¬ 
quement  des  médications  asséchantes  ou  modifica¬ 
trices  sans  effet  le  plus  souvent. 

Delherm,  Girioux  et  Kistinios  (7)  traitent  5  asth¬ 
matiques  par  la  radiothérapie  de  la  région  pancréa¬ 
tique. 

Dans  deux  cas,  ils  ont  obtenu  des  résultats  excel¬ 
lents  (un  malade  est  guéri  depuis  deux  ans)  ;  dans 
3  cas,  il  y  a  eu  échec. 

La  différence  d’action  paraît  tenir  à  ce  que  les 
rayons  X  infiuencent  favorablement  les  cas  qui 
s’accompagnent  d’hypoglycémie  sanguine,  où  il 
semble  y  avoir  hyperfonctionnement  de  sécrétions 
pancréatiques  que  modère  la  radiothérapie. 

Danielopolu  (8)  insiste  sur  l’action  suspensive  que 
possède  la  fièvre  non  seulement  à  l’égard  de  l’asthme , 
mais  aussi  de  l’épilepsie,  de  la  tachjœardie  paroxys¬ 
tique  et  de  l’angine  de  poitrine. 

Haibe  (9)  fait  jouer  un  rôle  étiologique  de  pre¬ 
mier  plan  aux  affections  pulmonaires  inflammatoires 
de  l’arbre  aérien  dans  la  pathogénie,  l’étiologie  et 
le  traitement  de  l’asthme  à  épine  respiratoire.  La 
tuberculose  et  la  syphilis  n’interviennent  qu’excep- 
tionnellement. 

Haibe  a  été  amené  à  incrimhier,  à  titre  ijrincipal, 
deux  espèces  microbiennes  :  les  staphylocoques,  les 
streptocoques  hémolytiques  :  les  premiers  comme 
agents  le  plus  souvent  responsables  de  l’épine  nasale 
les  seconds  comme  provocateurs  habituels  de  l’épine 
pulmonaire. 

E.  Singer  et  A.  Woldrich  fio)  ont  observé  20  sujets 
chez  lesquels  les  antécédents  paraissaient  justifier 
le  diagnostic  d’asthme  microbien.  En  partant  de 

(5)  Wiener  klin.  Wochenschr.,  5  juin  1931. 

(6)  Bull,  méd.,  7  novembre  1931. 

(y)  Soc.  fr.  electroth.  radiol.,  24  mars  1931. 

(8)  Soc.  méd.  hôp.,  27  février  1931. 

(9)  Acad,  méd.,  22  décembre  igsr. 

(10)  Médizin,  Klin.,  22  mai  1931. 
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expectoration,  ils  préparent  des  auto-vaccins  phé- 
nolés  dont  ils  injectent  à  raison  de  deux  par  semaine 
30  doses  croissantes  de  50  à  500  millions.  Une  amé¬ 
lioration  nette  se  produisit  dans  12  cas  vers  la  hui¬ 
tième  ou  la  dixième  injection.  Il  faut  renouveler 
les  cures  tous  les  ans  à  l’automne. 

.  Otto  Dolainski  (i),  après  avoir  mentionné  que 
Kuinmel  a  fait  en  1923  la  première  sympathectomie 
dans  l’asthme  bronchique,  passe  en  revue  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  les  différents  auteurs.  Il  y  aurait 
eu,  i>ar  cette  méthode,  31,6  p.  100  de  guérisons  com¬ 
plètes,  17,2  p.  100  d’améliorations  très  importantes. 
42,4  p.  100  sans  amélioration,  2,7  j).  100  de  décès- 
Des  complications  post-opératoires  peuvent  surve¬ 
nir  ;  névralgies  du  trijumeau,  douleurs  irradiées 
dans  le  bras,  atrophie  musculaire.  Donc  la  sympa- 
thèctomie,  sans  être  à  éliminer,  n’a  peut-être  pas 
donné  ce  qu’elle  promettait  au  début. 

Jean  Troisier  et  Boquieii  (2)  proposent  de  traiter 
les  cas  d’asthme  graves,  rebelles  à  la  thérapeutique 
courante,  par  l’anesthésie  générale  au  mélange  de 
Schleich. 

De  malade  est  préparé,  préalablement,  par  une 
cure  d’évatmine  et  reçoit  une  dernière  injection  une 
hèure  avant  l’anesthésie  ;  celle-ci  doit  être  complète 
et  prolongée  pendant  trois  quarts  d’heure  ;  l'état 
de  mal  asthmatique  disparaît  immédiatement  et  la 
guérison  se  maintient  pendant  plusiems  mois. 

Ces  auteurs  s’appuient  sur  les  travaux  de  Bes- 
redka  pour  donner  une  base  expérimentale  à  leur 
méthode.  On  sait,  en  effet,  que  Besredka  a  supprimé 
le  choc  anaphylactique  chei  des  cobayes  sensibilisés 
au  sérum  de  cheval  en  pratiquant  l’injection  déchaî- 
nantè  sous  anesthésie. 

Vallery-Radot  rappelle  qu’on  doit  considérer 
comme  la  règle  la  disparition  des  crises  d’astlime 
pendant  les  deux  ou  trois  mois  qui  suivent  une  in¬ 
tervention  chirurgicale,  quelle  qü'elle  soit.  Vallery- 
Radot  pense  que  trois  facteurs  peuvent  être  invo¬ 
qués  pour  expliquer  la  disparition'  des  crises  asthma¬ 
tiques  ;  l’aneSthésie,  l’hémorragie,  le  choc. 

Blandin  ajoute  que  les  cas  publiés  d’asthme  vrai, 
anaphylactique  ou  non  améliorés,  après  rme  inter*- 
vention  portant  sur  un  organe  abdominal,  sont 
fréquents,  en  particulier  ceux  qui  paraissent  être 
en  relation  étroite  avec  des  lésions  chroniques  ou 
aiguës  du  ■  tube  digestif. 

Gutmann  a  fait  opérer  Une  malade  asthmatique 
pour  appendicite;  Elle  «se  réveilla  guérie»  et;  pen¬ 
dant  huit  ans,  jamais  plus  les  crises  d’astlime  ne 
réapparurent. 

Troisier  a  vu,  non  seulement  des  crises  d-’asthnie, 
mais  encore  des  urticaires  rebelles  et  des  œdèmes 
de  Quîncke  disparaître  définitivement  après"  une 
appendicectomie.  Il  ne  pense  pas  qu’il  faille  rete¬ 
nir  dans  ces  cas  le  rôle  de  l’hémorragie  provoquée 
par  l’opération.  Mais  il  pense  que  l'anesthésie-  ou 

(1)  Mitteü.  aus  den  Greux^ebîeten  def  Med',  u.  Chtr.,  n»  3, 

1931. 

(2)  Soc.  méd.  hôp.,  20  février  1931. 
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les  phénomènes  de  choc  i^euvent  expliquer  ces  ré¬ 
missions  qui,  dans  certaines  observations,  équi¬ 
valent  à  des  guérisons. 

C.  Jimenez  Diaz,  B.  Sanchez  Cuenca  et  J.  Puig  (3) 
étudient  l’asthme  dit  climatérique,  et  pensent  que, 
contrairement  à  l’opiriion  classique,  les  poussières 
avec  les  germes  qu’elles  transportent  jouent  un  rôle 
plus  important  que  le  climat.  Cependant  le  climat 
est  important  dans  l’asthme  bronchitique  microbien, 
car  l’humidité  et  la  température  favorisent  la  viru¬ 
lence  des  germes,  qui  sont  une  cause  de  la  multipli¬ 
cation  des  crises  astlunatiques. 

J.  Bertrand  (4)  consacre  sa  thèse  très  documentée 
aux  troubles  vasomoteurs  qui  accompagnent 
l’astlime. 

Tinel  et  André  Jacquelin  (5),  par  l’étude  du  pouls 
artériel  effectuée- à  l’aide  des  tracés  chez  un  certain 
nombre  d'asthmatiqueS,  ont  pu  établir  l’existence 
au  moment  des -accès  dyspnéiques  ; 

lo  D’une  dépression  inspiratoire  du  pouls  réali¬ 
sant  l’anomalie  connue  depuis  Griesinger  et  Kuss- 
maul  sous  le  nom  de  «  pouls  ^paradoxal  »  ; 

2®  D’une  chute  de  la  tension  artérielle  maxima 
atteignant  2  <à  3  centimètres  de  mercure  ; 

3°  D’une  élévation  de  la  tension  minima  ; 

4®  D’une  réduction  très  sensible  de  l’amplitude 
oscillométrique  ; 

-  5®  D’une  accélération  du  pouls. 

Ces  dernières  modifications  témoignent,  au  cours 
de  l’accès  d’asthme,  d’un  obstacle  à  la  circulation 
pulmonaire,  réduisant  le  débit  sanguin  de  la  circula¬ 
tion  artérielle. 

C-et  obstacle  apporté  à  la  circulation  pulmonaire 
paraîtrait  imputable  aux  conditions  mécaniques 
créées  par  la  crise  dyspnéique  (diminution  de 
l’amplitude  des  mouvements  respiratoires,  dévelop¬ 
pement  d’un  état  d’emphysème  aigu)  si  la  dépres¬ 
sion  inspiratoire  du  pouls,  phénomène  capital  et 
constant  de  l’accès  d’astlune,  s’accommodait  à 
cette  explication. 

Or,  les  auteurs  étudiant  les  modifications  du 
tracé  artériel  par  l’épreuve  de  Muller,  n’ont  jamais 
pu  reproduire  ce  «  pouls  paradoxal  ». 

Ils  en  concluent  que  ce  phénomène  ne  peut 
s’expliquer  par  l’obstacle  apporté-  à  la  ventilation 
des  voies  -aériennes  .par  la  crise  d’asthme,  mais  y 
traduit  une  perturbation  vasomotrice  intrapul¬ 
monaire. 

Étant  donnée  la  -  difficulté  que  l’on  a  à-  trouver 
dans  les  antécédents  des  asthmatiques  une  affection 
respiratoire  ayant  pu  créer  une  lésion  scléreuse  asth- 
matogène,  P.  Claude  (6)  pense  qu’il  vaut  mieux 
parler  de  fragilité  de  l’appareil  respiratoire  que 
d’épine  respiratoire.  Son  étude  sur  le  facteur  res¬ 
piratoire  porte  sur  500  asthmatiques  ;  les  bron¬ 
chites  sont  le  plus  fréquemment  retrouvées  dans 

(3)  Arch.  dé  med.  cir.,  7  mars  1931. 

(4)  Thèse  de  Paris,  i<)3ï. 

(5)  Soc.  mid.  tiâp.,  6  mars  1931. 

(6)  Bulletin  méd.,  27  juin  1931. 
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les  antécédents.  Ce  facteur  respiratoire  ne  prépare 
pas  seulement  le  terrain  favorable  à  l'asthme,  il  se 
manifeste  encore  dans  le  déclenchement  des  accès, 
puisque  190  astlunatiques  incriminaient  nettement 
l’influence  des  affections  respiratoires  aiguës  dans 
le  déclenchement  de  leur  accès..  Malgré  son  impor¬ 
tance,  le  facteur  respiratoire  n’est  pas  tout  dans  la 
pathogénie  de  l’asthme. 

Danielopolu  (1)  fait  jouer  un  rôle  essentiel  au 
système  .nerveux  de  la  vie  végétative  dans  le  méca¬ 
nisme  intime  de  production  de  l’accès  d’asthme 
qui  est  toujours  le  même.  Un  réflexe,  une  excita¬ 
tion  de  l’écorce  cérébrale,  un  choc  anaphylactique- 
un  choc  colloïdoclasique,  une  substance  pharmaco¬ 
logique  n’agissent  pas  directement  sur  les  nerfs,  mais 
produisent  une  modification  des  humeurs  de  l’or¬ 
ganisme  toujours  identique,  qui  dévie  l’action  végé. 
tative  du  milieu  ampliotrope  vers  le  vagotropisme, 
ce  qui  explique  l’identité  des  phénomènes  bron¬ 
chiques  dans  tous  les  cas.  Mais  il  faut  qu’il  y  ait 
prédisposition  par  mi  facteur  local  indispensable  à 
la  production  du  syndrome. 

Pasteur  Vallery-Radot,  Blamoutier  et  François 
Claude  (2)  ont  constaté  depuis  de  nombreuses  aimées 
qu’une  intervention  cliirurgicale  peut  faire  dispa. 
raître  les  crises  d’asthme  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  prolongé. 

Ils  rapportent  ii  observations  où  des  crises 
d’asthme  subintrantes  cessèrent  après  une 
opération  pendant  quinze  jours,  deux  mois,  six 
mois,  ou  même  davantage.  Dans  tous  ces  cas, 
l’asthme  disparut  immédiatement  après  l’interven- 
tion. 

It’ia,terprétation  de  ces  faits  est  difficile  :  action 
de  l’anesthésie  générale,  émission  sanguine,  choc 
opératoire,  ablation  de  l’épine  irritative  ?  Ces  hy¬ 
pothèses  ne  rendenjï  pas  compte  de  faits  opposés  : 
chez  certains  malades,  uæ  intervention  cliirurgicale 
peut  déclencher  des  crises  d!asthme.  Des  auteurs 
en  rapportent  plusieurs  cas. 

On  admet,  actuellement,  que  la  crise  d’astluue, 
quelle  qu’en  soit  l’origine,  ne  peut  survenir  que  sous 
l’influence  d’un  déséquilibre  vago-sympathique_ 
On  conçoit  donc  qu’une  action  sur  le  système  ner¬ 
veux  végétatif  provoquée  par  une  intervention 
chirurgicale  puisse  faire  cesser  ou  déclencher  des 
crises. 

Quelle  que  soit  la  pathogénie,  il  faut  retenir  ce 
fait  clinique  qu’uue  intervention  cliirurgicale  peut 
avoir  une  action  sur  les  crises  d’asthme.  Elle  peut  les 
faire  disparaître  pendant  un  temps  variable.  Inver¬ 
sement,  elle  peut,  dans  des  cas  d’ailleurs  exception¬ 
nels  et  chez  des  sujets  prédisposés,  les  faire  appa¬ 
raître. 

Jacquelin  et  (Economou  Q),  étudiant  la  morpho¬ 
logie  des  asthmatiques,  insistent  sur  la  fréquence 
considérable  tantôt  d’une  dystrophie  générale,  tan- 

(1)  Arch.  méd.  chiti  app.  resp.,  n“  i;  1931. 

(2)  Soc.  >néd.  hâp:,  13  mars-  1931.. 

(3)  Soc.  mid.  hâp.,  13  mars- 1931; 


tôt  des  malformations  et  des  dystrophies  localisée® 
chez  ces  malades.  Des  irrégularités  et  les  malforma¬ 
tions  dentaires,  les  déviations  de  la  cloison  nasale, 
la  voûte  palatine  ogivale,  la  cyphoscoliose  et  les 
déformations  du  thorax,  le  genu  valgum,  les  incur¬ 
vations  du  tibia  et  de  nombreux  stigmates  d’élas- 
topathie  font  partie  de  ces  caractères  dystrophiques 
et  permettent  de  comprendre  par  l’existence  d'un 
terrain  constitutionnel  particulier,  portant  égale¬ 
ment  sur  les  glandes  endocrines  et  le  système  ner¬ 
veux  végétatif,  les  rapports  de  l’asthme  avec  l’em¬ 
physème,  la  tuberculose  fibreuse,  l’hérédo-arthri- 
tisme  et  l’hérédo-syphilis. 

Pasteur  Vallery-Radot  et  Mauric  (4)  ont  vu,  chez 
28  athsmatiques  sur  45,  la  disparition  de  crises  au 
cours  de  l’hyperthennie. 

Des  asthmatiques  qui  sont  favorablement  influen¬ 
cés  par  l’hyperthermie  appartiennent  à  des  types 
cliniques  les  plus  divers,  et  les  hyperthermies  qui 
ont  une  action  favorable  sur  les  crises  sont  de  causes 
variées. 

Mais  une  notion  se  dégage  assez  nette  :  l’impor¬ 
tance  du  degré  thermique. 

Des  hyperthermies  qui  agissent  sont  celles  qui 
dépassent  380,5  ;  parfois  même,  il  est  nécessaire 
que  la  température  monte  à  39“  pour  qu’elle  fasse 
sentir  son  action.  Da  lecture  de  quelques-unes  des 
observations  rapportées  par  les  auteurs  est  très 
significative  à  cet  égard  ;  les  affections  peu  fébriles 
n’ont  pas  diction  sur  les  crises  d’asthme  ;  on  voit 
chez  un  même  sujet  une  h5'perthermie  au-dessous 
de  38“  n’avoir  aucune  influence,  tandis  qu’-une  tem¬ 
pérature  dépassant  38“  arrête  les  crises.  Il  semble  que 
pour  chaque  malade  il  existe  un  seuil  au-dessous 
duquel  l’hypertherniie  ii’a  pas  d’action  sur  Içs 
crises. 

Une  question  importante  est  celle  de  la  durée  de' 
l’influence  des  hyperthermies  sur  les  crises  d’asthme. 
Tant  que  rh3rperthennie  persiste,  il  n’y  a  pas  de  crises,- 
mais  ajjrès  la  baisse  de  température,  l’asthme  réappa¬ 
raît  immédiatement,  ou  quelques  jours  ou  même- 
seulement  quelques  semaines  ou  quelques  mois* 
après.  Dans  la  majorité  des  cas,  une  hyperthemilé 
d’une  durée  assez  longue  manifeste  son  action  un 
certain  temps  après  la  cessation  de  la  fiè-tne,  tandis 
qu’une  hyperthermie  de  courte  durée  n’a  qu’une 
action  éphémère. 

Des  auteurs  ont  étudié  l’influence  des  hyperther¬ 
mies  provoquées.  Elles  arrêtent  bien  l’asthme,  à 
condition  toutefois  qu-'un  certain  degré  thermique 
soit  atteint,  variable  pour  chaque  individu,  mais 
cette  cessation  n’est  que  temporaire  :  jamais  on  ne 
voit  l’action  se  prolonger  au  delà  de  quelques  heures, 
contrairement  à  ce  qu’on  observe  parfois  au  cours 
de  pyrexies  naturelles.  On  constate  l’échec  de  l’iiy- 
perthermie  provoquée  là  où  les  fiè-vres  naturelles 
n’avaient  aucune  action. 

Au  cours  de  là- discussion  qui  a  suivi  cette  com¬ 
munication,  Flandin  se  demande  si  l’hypertliermie 

(4)  Soc.  méd.  mai  1931. 
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est  le  seul  facteur  qui  entre  en  jeu  et  s’il  ne  faut  pas 
faire  intervenir  les  modifications  humorales  qui 
accompagnent  la  fièvre  naturelle  ou  celle  déterminée 
par  la  pyrétotliérapie  expérimentale.  Il  dit  avoir 
constaté  parfois  la  disparition  rapide  des  accès 
d’asthme  par  la  diathennie  locale  (à  l’encontre  de 
l’opinion  de  Vallery-Radot  qui  n’a  jamais  obtenu 
de  résultat  par  la  diathermie). 

Cathala  remarque  que  d’autres  affections  que 
l’asthme  peuvent  guérir  à  l’occasion  d’une  maladie 
infectieuse  ;  il  en  est  ainsi  de  la  maladie  de  During  ; 
l’infection  doit  jouer  un  rôle  à  côté  de  la  fièvre 
comme  semblerait  le  prouver  la  rémission  durable 
de  crises  asthmatiques  obtenues  par  les  pyrexies 
naturelles  relatée  par  Vallery-Radot,  mais  il  rap¬ 
pelle  que  l’asthme  peut  s’accompagner  de  fièvre 
chez  l’adulte  comme  chez  l’enfant,  ce  qui  paraît  un 
peu  paradoxal. 

Decourt  rapproche  de  ces  faits  d’autres  phéno¬ 
mènes  paroxystiques,  tels  que  l’épilepsie,  où  la  fièvre 
a  une  influence.  A  côté  de  l’hyperthermie  doivent 
intervenir  des  modifications  du  système  neuro-végé¬ 
tatif. 

Fernand  Bezançon  et  André  Jacquelin  (i)  mon¬ 
trent  que  les  infections  fébriles,  loin  d’être  toujours 
favorables  a  l’asthmatique,  provoquent  parfois 
au  contraire  l’apparition  de  l’asthme  ou  com¬ 
mandent  le  retour  de  ses  accès  ;  et  qu’on  a  beau, 
coup  exagéré  la  notion  d’ai^yrexie  au  cours  de  la 
crise  d’asthme  et  qu’en  particulier,  chez  l’enfant,  la 
crise  est  accompagnée  de  fièvre  et  souvent  de  fièvre 
très  élevée  pouvant  faire  croire  à  ime  bronchite 
capillaire  ou  à  une  broncho-pneumonie. 

Dans  les  cas  où  une  infection  aiguë  fait  cesser  la 
persistance  d’un  état  de  mal . asthmatique  plus  ou 
moins  prolongé,  on  ne  saurait  limiter  ee  mécanisme 
à  une  simple  perturbation  neuro-végétative,  mais 
il  faut  évoquer  le  rôle  leucocytogène  des  affections 
qui  provoquent  la  fièvre. 

Da  même  influence  sédative,  qui  dépend,  dans 
son  intensité  et  sa  durée,  du  degré  thermique  atteint, 
de  la  prolongation  de  la  fièvre  provoquée,  des  modi¬ 
fications  leucocytaires  produites,  s’observe  égale¬ 
ment  dans  les  hyperthermies  provoquées,  plie  crée 
de  véritables  indications  -de  pyrétotliérapie  :  dars 
l’état  de  mal  asthmatique  avec  crises  subintrantes, 
dans  l’attaque  d’asthme  qui  ne  cède  pas,  dans  les 
états  dyspnéiques  permanents  d'origine  asthma¬ 
tique.  Bezançon  et  Jacquelin  ont  employé  différents 
moyens  permettant  d’obtenir  une  élévation  ther. 
mique  :  les  rayons  ultra-violets  à  dose  érythémateuse 
qui  peuvent  déterminer  une  réaction  thermique  à 
38”,  38°, 5  se  maintenant  en  général  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures,  —  les  vaccins  (auto-vaccin 
en  partant  de  la  flore  bronchique,  stock-lj'sat-vaccin 
de  même  type,  vaccin  anti-chancrelleux,  T.A.B.),  — 
l’abcès  de  fixation  en  attendant  le  plus  possible 
pour  évacuer  la  collection  suppurée  et  en  retardant 

(i)  Presse  médicalCf  iS  novembre  1931. 
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le  .  plus  longtemps  possible  la  cicatrisation  de  la 
plaie.  Des  sédations  ainsi  obtenues  durent  en 
moyenne  de  trois  semaines  à  trois  mois.  Des  accès, 
quand  ils  reparaissent,  sont  plus  légers,  plus  espacés! 
cèdent  mieux  à  l’adrénaline  et  à  l’éphédrine  qu’a¬ 
vant  le  traitement. 

Cancer  du  poumon. 

Bezançon,  Oumansky  et  Jacques  Delarue  (2) 
étudient  les  formes  médiastino-pulmonaires  du  can¬ 
cer  primitif  du  poumon,  à  propos  de  deux  observa¬ 
tions  dont  la  symptomatologie  initiale  fut  earacté- 
risée  par  l’apparition  d’un  syndrome  médiastinal. 
Des  constatations  histologiques  ont  montré  des 
tumeurs  avec  plages  plus  ou  moins  larges  de  cellules 
très  petites  et  très  chromophiles.  Des  éléments  cel¬ 
lulaires  peuvent  être  variables  dans  leur  forme, 
suivant  les  points  considérés,  tantôt  arrondis,  le 
plus  souvent  allongés  en  grain  d’avoine.  Des  tra¬ 
vées  conjonctives  sont  disposées  en  un  réseau  dans 
lequel  les  cellules  tumorales  sont  serrées  les  unes 
contre  les  autres. 

Parmi  toutes  les  formes  histologiques  de  eancer 
primitif  du  poumon,  la  tumeur  à  petites  cellules  est 
1  une  des  rares,  sinon  la  seule  qui  soit  susceptible 
d  être  favorablement  influencée  par  la  radiothérapie. 

.Seule,  la  biopsie  d’un  foyer  métastatique  (gan¬ 
glion  surtout)  peut,  en  affirmant  le  diagnostic  du 
cancer  du  poumon,  permettre  du  même  coup  de 
poser  les  indications  de  la  radiothérapie  palliative. 

Albot,  Decourt  et  Soûlas  (3)  prirent  tout  d’abord 
pour  un  cancer  primitif  du  poumon  une  lympho¬ 
granulomatose  maligne.  Ajjrès  examen  bronchosco¬ 
pique  et  injection  lipiodolée,  les  bronches  se  révé¬ 
lèrent  parfaitement  perméables.  Cette  perméabilité 
bronchique  constitue  23our  les  auteurs  un  signe  dia¬ 
gnostique  différentiel  de  grande  valeur  entre  le 
cancer  du  poumon  et  la  forme  circonscrite  de  lym¬ 
phogranulomatose. 

P.-N.  Deschanips  et  Vialard  (4)  montrent  qu’un 
cancer  primitif  du  poumon  peut  revêtir  une  forme 
aiguë  à  début  pseudo-pneumonique. 

Ils  ont  observé  un  malade  de  trente-cinq  ans  dont 
l'affection  débuta  comme  une  pneumopathie  aiguë 
et  évolua  en  sept  mois  vers  la  mort,  sans  qu’à  aucun 
moment  soit  apparue  de  métastase. 

Histologiquement-,  il  s’agissait  d’un  épithélioma 
aty23ique  bien  que,  cliniquement,  on  eût  23u  croire  à 
un  sarcome. 

Achard  et  Bariéty  (5)  ont  observé  une  granulie 
cancéreuse  du  poumon  secondaire  à  un  cancer  ulcéré 
latent  de  la  petite  courbure  gastrique. 

Histologiquement,  il  y  avait  une  réaction  conges¬ 
tive  pulmonaire,  de  l’alvéolite  cancéreuse  avec 

(2)  Bulletin  méd.,  27  juin  1931. 

(3)  Soc.  mcd.  hôp.,  9  janvier  1931. 

(4)  Soc.  méd.  hôp.,  16  janvier  1931. 

(5)  Soc.  méd.  hôp.,  30  janvier  1931. 


PARIS  MÉDICAL 


CELICE.  LES  MALADIES  DES  VOIES  RESPIRATOIRES  EN  1932  153 


grosse  atypie  cellulaire  ;  une  prédominance  de  lé¬ 
sions  dans  les  l3rmpliatiques  qui  semblaient  consti¬ 
tuer  la  voie  métastatique,  de'  beaucoup  la  plus  im¬ 
portante. 

Cathala  (i)  a  vu  évoluer,  chez  une  femme  de 
soixante-douze  ans,  amaigrie,  et  pour  laquelle 
l’examen  clinique  orientait  le  diagnostic  vers  une 
tuberculose  fibreuse,  un  cancer  du  poumon  à  forme 
d’abcès. 

Ce  diagnostic  a  été  confirmé  par  l’examen  de  la 
pièce. 

Sergent,  Durand,  Kourilsky  (2)  apportent  une 
observation  de  cancer  primitif  du  poumon  à  type 
d’abcès  chez  un  ancien  blessé  de  poitrine,  porteur 
de  deux  éclats  d’obus  restés  inclus.  Da  présence 
de  ces  corps  étrangers  dans  le  poumon  orientait 
naturellement  le  diagnostic  vers  l’idée  d’une. séquelle 
lointaine  de  plaie  pénétrante  du  thorax.  Ce  fut 
l’examen  bronchoscopique  qui  confirma  le  diagnos¬ 
tic  du  cancer.  Da  mort  survint  au  bout  de  quelques 
semaines  par  hémoptysie  foudroyante. 

Achard  (3)  insiste  sur  les  difficultés  de  diagnostic 
du  cancer  du  poumon,  qui  est  le  plus  souvent  mé¬ 
connu  à  ses  débuts.  Ce  n’est  que  trop  tardivement 
après  examens  répétés  et  par  considération  de  la 
marché  extensive  defe  lésions  et  des  progrès  de  la 
cachexie,  que  le  diagnostic  est  posé.  Il  semble,  néan- 
riioins,  que  depuis  vingt  ans  de  nombreux  progrès 
ont  été  effectués  pour  le  diagnostic. 

Léon  Bernard  et  Julien  Marie  (4)  rapportent  l’ob¬ 
servation  d’un  malade  qui  a  présenté  au  cours  de 
l’évolution  d’un  cancer  du  ijoumon  un  épanchement 
pleural  hémorragique  ;  dans  le  liquide,  il  existait 
56  p.  100  de  polynucléaires  éosinophiles.  Cet  épan¬ 
chement  peu  abondant  fut  de  courte  durée  ;  la  pous¬ 
sée  éosinophilique  pleurale  et  sanguine  fut  elle- 
même  très  fugace.  Cette  observation  permet  d’affir¬ 
mer  que  la  règle  classique  de  Dieulafoy  domiant 
comme  caractéristique  de  pleurésie  cancéreuse  l’ab¬ 
sence  d’éosinophiles  est  trop  absolue.  La  présence 
d’un  épanchement  hémorragique,  riche  en  éosino¬ 
philes,  ne  pennet  pas  d’éliminer  la  néoplasie  pleuro¬ 
pulmonaire. 

Soûlas  (5)  insiste  à  nouveau  sur  l’utilité  de  la 
bronchoscopie  et  les  diagnostics  de  cancer  broncho¬ 
pulmonaire. 

Les  aspects  endo-bronchiques  caractéristiques 
sont  :  les  tumeurs  ulcéro-végétantes,  le  petit  nodule 
ou  la  simple  rougeur  diffuse,  ou  l’infiltration  hémor¬ 
ragique  de  la  muqueuse  ;  l’anomalie  de  formes  et 
de  direction  des  conduits  bronchiques  et  surtout  la 
limitation  ou  l’absence  de  mouvements  broncliiques. 

P. -N.  Deschamps  et  Mouirrut  (6)  insistent  sur  les 
erreurs  de  diagnostic  auxquelles  peuvent  prêter 
certains  syndromes  thoraciques . 

(1)  Soc.  méd.  hâp.,  8  mai  1931. 

(2)  Soc.  méd.  hâp.,  15  mai  1931. 

.(3)  Journal  des  praticiens,  1931. 

(4)  Soc.  méd.  hôp.,  16  octobre  1931. 

.(5)  Soc.  méd.  hôp.,  16  octobre  1931. 

,(6)  Soc.  méd.  hôp.,  g  janvier  1931. 


Une  malade  a  présenté  des  signes  fonctionnels  de 
néoplasie  pulmonaire  et  des  signes  physiques  et 
radiologiques  qui  pennettaient  de  soupçonner  l’exis- 
-tence  d’une  tumeur  massive  du  poumon  gauche.  Les 
signes  de  compression  étaient  très  discrets  et  il  n’y 
avait  pas  de  signes  propres  d’ectasie  aortique. 

L’autopsie  a  montré  un  énorme  anévrysme  de 
l’aorte  thoracique,  et  révéla  que  le  poumon  gauche 
demeurait  indemne  de  toute  lésion. 

Clerc,  Mourrut  et  Schwob  {7)  soulignent  une  fois 
de  plus  les  difficultés  et  même  les  erreurs  de  diagnos¬ 
tic  auxquelles  peut  prêter  la  présence  de  certaines 
ectasies  aortiques  profondes  quand  lapoclie,  se  trou¬ 
vant  comblée  et  ne  battant  plus,  est  prise  pour  un 
cancer  du  poumon. 

Suppurations  pulmonaires. 

Coquelet  (8),  à  l’occasion  d’un  cas  de  suppura¬ 
tion  pulmonaire,  montre  qu’il  ne  faut  pas,  comme 
dans  les  descriptions  classiques,  s’attendre  à  trouver 
une  symptomatologie  très  riche  (signes  cavitaires, 
vomique,  fétidité,  expectoration  de  fragments  né¬ 
crosés,  signes  radiologiques). 

Ces  tableaux  ne  se  trouvent  que  rarement  et 
dans  certaines  formes  de  suppuration  très  avancées  ; 
il  préconise  de  ne  pas  attendre  l’apparition  de  tels 
symptômès.  pour  intervenir  .sur  les  suppurations. 

Cécile  Pau  (g)  apporte  dans  sa  thèse  une 
contribution  à  l’étude  de  la  gangrène  pulmonaire. 
René  Moreau  (10)  fait  sur  la  gangrène  pulmonaire 
chronique  un  travail  très  documenté  où  sont  mis 
en  valeur  les  faits  essentiels  histologiques  et  bacté¬ 
riologiques  de  cette  affection  qu’il  a  spécialement 
étudiée. 

Un  numéro  spécial  des  Archives  médico-chinirgi- 
cales  de  l’appareil  respiraloire  est  consacré  au  dia¬ 
gnostic  radiologique.  On  y  trouvera  la  technique 
et  les  indications  des  injections  de  lipiodol  pour  le 
radiodiagnostic  par  Cottenot,  l’exxfforation  lipio¬ 
dolée  dans  la  dilatation  des  bronches  par  Francis 
Bordet,  l’injection  de  lipiodol  dans  les  abcès  du 
poumon  par  Kourilsky,  Pexploration  des  interlobes 
en  radiologie  pulmonaire  par  d’Hour.  Ces  articles 
sont  accompagnés  d’une  documentation  iconogra¬ 
phique  excellente  qui  en  augmente  encore  l’intérêt. 

Legrand  et  B achy  (il)  présentent  l’observation 
et  les  radiograpliies  d’un  malade  atteint  de  dilata¬ 
tion  bronchique  et  traité  par  l’apicolyse.  La  mé¬ 
thode  employée  fut  celle  de  Bérard  et  Denis.  Le 
décollement  pleuro-pariétal  s’effectua  d’une  façon 
satisfaisante,  les  suites  opératoires  ont  été  simples, 
et  l’expectoration,  qui  atteignait  i  700  à  2  000  gr. 
par  jour,  ii’est  plus  que  de  400  à  600  grammes. 

(7)  Soc.  méd.  hôp.,  23  janvier  1931. 

(8)  Scalpel,  24  , janvier  1931. 

(9)  Thèse  de  Paris,  1931. 

(10)  Problèmes  actuels  de  pathologie  médicale,  .Masson 
et  C‘«. 

(I  i)  Soc.  méd.  chir.  hôp,  Lille. 
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A  propos  d’une  fistule  pariétale  consécutive  à  un 
empyènie  symptomatique  de  broncliiectasies,  E.  Ser¬ 
gent  (i),  Kourilsky  et  Poumeau-Delille  discutent 
la  nécessité  de  respecter  ou  d’aveugler  l’orifice,  La 
décision  découle  des  résultats  de  l’exploration  du 
trajet  fistuleux  par  le  lipiodol.  La  fistule  peut  être 
simplement  pariétale  ;  mais  elle  peut  être  aussi 
broncho-pariétale,  faisant  alors  ofiice  de  soupape  de 
sûreté  et  empêchant  la  rétention  de  pus  dans  des 
bronches  largement  dilatées  se  vidant  mal;  elle  doit 
être  alors  respectée. 

Lemierre  et  Cattan  (2)  relatent  l’observation 
d’une  sclérose  pulmonaire  consécutive  à  la  présence* 
pendant  cinq  ans,  d’un  corps  étranger  dans  une 
bronche.  A  part  les  hémoptysies  et  une  expectora¬ 
tion  matutinale  très  peu  abondante,  les  lésions 
pulmonaires  dont  le  malade  était  porteur  n’ont 
jamais  entraîné  chez  lui  le  moindre  trouble  fonction¬ 
nel  ;  mais,  secondairement,  une  tuberculose  se  greffa 
sur  les  lésions  scléreuses,  non  évolutives,  car  cet 
homme  n’a  jamais  présenté  ni  fièvre,  ni  amaigrisse¬ 
ment.  On  voit,  ainsi,  combien  certains  corps  étran¬ 
gers  peuvent  persister  longtemps  dans  les  bronches 
et  déterminer  des  scléroses  pulmonaires  très  impor¬ 
tantes  qui  peuvent  être  occasionnellement  bien 
tolérées. 

Un  nouveau  cas  d’abcès  caverneux  pulmonaire 
dû  au  streptocoque  hémolytique  et  au  staphylo¬ 
coque  doré,  et  dont  la  guérison  se  maintient  depuis 
trois  ans,  est  relaté  par  Pr.  Merklen  et  Gounelle  (3)_ 

Fr.  Delmas  (4)  et  G.  Duhamel  (d’Agen)  résument 
une  observation  d’abcès  pulmonaire  survenu  au 
cours  d’une  fièvre  de  Malte  et,  vraisemblablement, 
.dû  au  microbe  de  cette  affection  ;  entre  la  septicémie 
et  l’abcès  pulmonaire,  il  y  a  non  seulement  une 
coexistence,  mais  peut-être  une  relation  de  cause  à 
effet  particulièrement  intéressante  à  signaler,  étant 
donnée  la  rareté  des  complications  pulmonaires  au 
cours  de  la  mélitococcie. 

Rist  (5)  relate  l’observation  d’un  enfant  de  treize 
ans  qui,  trois  jours  après  l’inhalation  d’un  épi  de 
blé,  présente  une  fièvre  élevée.  Après  quelques  mois, 
survient  une  expectoration  muqueuse  peu  abon¬ 
dante,  tandis  que  la  fièvre  reprend.  Un  examen  ra¬ 
diologique  montre  une  transparence  tout  à  fait  nor¬ 
male  du  poumon.  On  pratique  l’ablation  de  végéta¬ 
tions  adénoïdes. 

Par  la  suite,  les  accès  fébriles  se  répètent,  l’ha- 
leine  devient  fétide,  l’expectoration  pxumlente  et’ 
neuf  mois  après  l’accident  initial,  l’enfant  rejette’ 
par  vomique,  l’épi  de  blé. 

Une  nouvelle  radiographie  montre  une  conden¬ 
sation  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  correspon¬ 
dant  à  une  zone  avec  souffle  et  râles. 

Peu  après.,  les  signes  fonctionnels  et  les  signes  ra- 

(1)  Arch.  méd.  chir.  app.  rcsp.,  1931,  11“  3. 

(2)  Soc.  méd.  hôp.,  13  mars  1931. 

(3)  Gaz.  hôp.,  15  avril  1930. 

(4)  Arch.  méd.  chir.  app.  rcsp.,  1931,  n»  3. 

.(5)  So:.  méd.  hôp.,  6  mars  I93r. 
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diologiques  disparaissent  compilètement.  Cette  ob¬ 
servation  montre  la  brièveté  des  phénomènes  réac¬ 
tionnels  par  introduction  de  corps  étrangers  ;  l’ap¬ 
parition  tardive  de  signes  faisant  penser  à  un  abcès 
du  poumon  et  la  résorption  très  rapide  de  cet  abcès 
après  la  disparition  de  l'agent  causal. 

E.  Donzelot  et  M.  Isèlin  (6),  après  avoir  rappelé 
combien  souvent  la  pleurésie  interlobaire  est  un 
abcès  du  poumon  méconnu,  relate  une  observation 
de  pleurésie  interlobaire  indiscutable  visible  aux 
rayons  X  sous  l’aspect  d’une  barre  sombre,  parfai¬ 
tement  horizontale,  dont  les  bords  supérieur  et  infé¬ 
rieur  sont  absolument  nets.  La  pleurésie  était  la 
conséquence  d’un  abcès  du  poumon  très  volumineux 
situé  juste  au-dessus,  à  son  contact  direct.  L’abcès, 
du  poumon  fut  vraiment  la  cause  de  l’épanchement 
pleural,  parce  que,  après  simple  drainage  postural,, 
la  pleurésie  a  guéri,  alors  que  la  cavité  parenchyma¬ 
teuse  persistait,  tout  en  diminuant  considérable¬ 
ment  de  volume. 

E.  Bernard  (7)  rapporte  cinq  observations  de  sup¬ 
puration  pulmonaire  putride  localisée,  ayant  eu 
une  tendance  spontanée  à  évoluer  vers  la  guérison. 

Ces  cas  ont  tous  été  traités  par  l’émétine  ;  deux 
,  fois  cette  thérapeutique  n’a  pas  été  suivie  de  modi¬ 
fications  évidentes  ;  deux  fois,  elle  s’est  accompa¬ 
gnée  d’une  augmentation  d’expectoration,  puis  d’une 
amélioration  assez  rapide  ;  une  fois  il  y;a  eu  parallé¬ 
lisme  entre  le  traitement  et  la  guérison  clinique  1 
il  s’agit  donc  d’une  thérapeutique  dont  l’action  est 
loin  d’être  constante,  mais  qui  mérite  d’être  tentée- 
Si  un  succès  est  obtenu,  on  n’est  pas  obligé  d’en 
déduire  qu’il  s’agit  d’amibiase. 

De  la  discussion  qui  a  suivi  cette  communication, 
on  peut  retenir  les'  avis  de  Pagniez  et  de  Kindberg* 
qu’il  n’existe  pas  de  règle  fixe  en  matière  de  traite¬ 
ment  des  abcès  pulmonaires,  qui  restent  une  affec' 
tion  grave. 

Landau,  Fedgin  et  Bauer  (8)  ont  utilisé  à  Var¬ 
sovie  les  injections  intraveineuses  d’alcool  à  33® 
pour  le  traitement  des  processus  purulents  pulmo¬ 
naires,  aux  doses  de  20  à  30  centimètres  cubes  d’al¬ 
cool  à  33  p.  100  dans  du  sérum  physiologique  admi* 
nistrées  simultanément  à  de  petites  doses  d’insuline 
(5  à  lounités,  deuxfois  par  jourpar  voie  sous-cutanée 
pour  protéger  le  foie).  Ils  auraient  obtenu  de  bons 
résultats  dans  les  abcès  et  gangrènes  pulmonaires. 

André  Jacqùelin  (9),  estimant  que  l’on  ne  peut 
préjuger  de  l’évolution  favorable,  en  somme  rela¬ 
tivement  rare,  des  suppimations,  pense  qu’il  est 
légitime  de  mettre  en  œuvre,  dès  que  possible,  tous 
les  moyens  dont  on  dispose  pour  améliorer  le  pro¬ 
nostic  redoutable  de  ces  suppurations. 

Il  préconise  dès  la  phase  initiale,  à  côté  du  traite¬ 
ment  général,  la  pratique  du  pneumothorax  artifi- 

(6)  Presse  médicale,  y  novembre  1931. 

(7)  Soc.  méd.  hôp.,  24  avril  1931. 

(8)  Polska  Gazeta  Lekarska,  5  mars  1931  ;  Presse  méd., 

(9)  Soc.  méd.  hôp.,  15  mai  1931. 
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ciel  qui  lui  a  donné  dans  8  cas  une  guérison  complète 
et  sans  rechute  dans  im  laps  de  temps  variant  de 
dix-huit  mois  à  cinq  ans.  Cette  méthode  a  Tavan- 
tage  d'être  indolente,  non  choquante  et  sans  danger, 
à  condition  d’être  faite  prudemment  en  pression 
négative. 

Sergent  a  abandonné  le  pneumotliorax  à  la  suite 
de  nombreux  accidents.  Il  ne  croit  pas  que  la  plu¬ 
part  des  abcès  guérissent  spontanément  et  persiste 
à  les  faire  opérer  vers  la  huitième  ou  dixième  se¬ 
maine  de  leur  évolution. 

Rist  a  obtenu,  par  contre,  avec  le  pneumothorax 
des  résultats  remarquables,  à  condition  d’intervenir 
très  préoccement  avant  les  formations  d’adhérences- 
I,éon  Bernard  et  Pellissier  (i)  ont  utilisé  un  auto- 
pyovaccin  préparé  à  partir  des  cracliats  fétides,  des 
malades,  en  «  passant  par  le  cobaye  ». 

Dans  les  abcès  gangreneux  isolés,  les  résultats 
en  ont  été  excellents,  non  pas  seulement  dans  ceux 
de  ces  abcès  qui  doivent  guérir  spontanément,  mais 
aussi  dans  des  abcès  vieux  de  plusieurs  mois,  et  pour 
lesquels  on  propose  ordinairement  l’opération  chi¬ 
rurgicale,  si  dangereuse. 

Dans  les  gangrènes  diffuses  subaiguës,  de  bons 
résultats  ont  été  enregistrés  chaque  fois  qrr’il  n’y 
avait  pas  de  dilatation  des  bronches  associée. 
Quand  l’ectasie  coexistait,  tout  au  plus  observait- 
on  des  améliorations,  après  quoi  la  gangrène  repre¬ 
nait  sa  marche  par  poussées. 

De  toute  manière,  l’autopyothérapie,  même  lors¬ 
qu’elle  ne  peut  enrayer  la  marche  fatale  des  lési  on 
gangreneuses,  agit  toujours,  et  toujours  très  vite, 
sur  la  bronchorrhée,  la  fétidité,  sur  la  fièvre,  et 
cette  action  purement  symptomatique  a  elle  seule 
justifierait  déjà  l’intérêt  de  cette  médication. 

Cuisez  (2),  à  propos  de  trois  cas  de  volumineux 
abcès  des  poumons  consécutifs  à  des  corps  étrangers 
ayant  échappé  à  la  radiographie,  rappelle  les  résul¬ 
tats  de  la  technique  bronchoscopique  qu’il  emploie 
depuis  1910  (bien  avant  les  Américains),  pour  es¬ 
sayer  de  débarrasser  les  malades  de  ces  suppurations. 

Dès  que  le  diagnostic  bronchoscopique  est  fait, 
il  préfère,  aux  bronchoscopies  répétées,  la  méthode 
des  injections  massives  transglottiques,  tout  aussi 
efficaces  et  mieux  supportées  par  le  malade  ;  mais 
les  résultats  sont  surtout  bons  si  le  cas  n’est  pas  trop 
ancien  et  s’il  n’y  a  pas  de  poche  purulente,  nette¬ 
ment  organisée. 

Rosenthal  recommande  le  pneumothorax  artificiel 
■dans  les  cas  d’abcès  des  bronclies  ou  d’abcès  du  pou¬ 
mon. 

Cette  année  a  eu  lieu,  en  octobre,  le  XDIV®  Con¬ 
grès  français  d.’ oto-rhino-laryngologie  ;  les  rappor¬ 
teurs  de  l’état  actuel  de  la  question  :  «  la  Broncho¬ 
scopie  »  ont  exposé  le  rôle  de  ce  moyen  d’investiga¬ 
tion  et  de  traitement  dans  les  affections  thora¬ 
ciques;  nous  avons  insisté,  dans  notre  revue  an¬ 
nuelle  de  1931,  sur  l’utilité  de  cette  méthode  dont 

(1)  Soc.  mM.  hôp.,  16  octobre  1931. 

Hz)  Soc.  médecine  Paris,  28  février  1931. 


l’emploi  par  des  mains  spécialisées  mais  expertes 
devrait  se  généraliser  lors  des  suppmratîons  pulmo¬ 
naires. 

Bressot  (3)  a  étudié  cinq  cas  d’abcès  du  poumon, 
traités  j^ar  la  pneumotomie  ;  les  deux  premiers 
cas  (abcès  putrides)  ont  donné  une  mort  et  une 
guérison,  le  troisième  conserve  rme  pleurésie  loca¬ 
lisée  symptomatique  d’abcès. 

Pour  Baumgartuer,  la  ponction  est  infidèle  et 
dangereuse  et  la  thérapeutique  médicale  ne  doit 
jamais  dépasser  le  délai  de  six  semaines  ;  elle  doit 
faire  place  alors  à  la  thérapeutique  chirurgicale. 

B.  Sergent,  A.  Baïungartner  et  Kourilshy  (4) 
formulent  quelques  considérations  sur  les  indications 
respectives  de  l'a  pneumotomie  et  de  la  pneumec¬ 
tomie  partielle  dans  le  traitement  des  abcès  du 
poumon. 

Un  abcès  simple  ou  putride,  qui  n’a  pas  guéri 
spontanément  (par  vomiques)  ou  médicalement, 
après  une  durée  d’un  mois  à  six  semaines,  doit  être 
traité  cliirurgicalement,  à  condition  qu’il  ne  soit 
pas  trop  profond  et  que  l’intervention  chirurgicale 
ne  comporte  pas  par  conséquent  des  risques  trop  pé¬ 
rilleux. 

Da  situation  profonde  des  abcès  au  contact  des 
gros  vaisseaux  hilaires  est  une  contre-indication  au 
traitement  cliirurgical.  D’intervention  chirurgicale 
trouvera  surtout  son  indication  et  son  minimum  de 
risques  dans  les  abcès  .superficiels  de  la  région  sous- 
costale. 

Si  l’abcès  est  encore  assez  récent,  si  le  processus 
broncho-pneumonique  ambiant  n’affecte  pas  une 
évolution  infectante,  nécrotique,  le  drainage  trans- 
thoracique,  c’est-à-dire  la  pneumotomie  simple, 
suflfira  en  asséchant  la  cavité. 

Si  l’abcès  est  déjà  ancien,  si  le  processus  broncho¬ 
pneumonique  ambiant  affecte  une  évolution  infec¬ 
tante,  putride,  nécrotique,  la  jmeumotomie  sera 
inopérante  ;  elle  pourra  être  suivie  d’une  accalmie 
trompeuse,  mais  non  pas  de  la  guérison.  La  destruc¬ 
tion  du  territoire  infecté  et  infectant  s’impose;  la 
pneumectomie  partielle,  c’est-à-dire  l’exérèse  du 
foyer,  pourra,  seule,  être  efficace.  D’interventiom 
sera  d’autant  plus  périlleuse  qu’on  aura  plus  attendu, 
car  le  territoire  à  enlever  sera  plus  vaste. 

Dans  une  importante  thèse,  J.  Moulinier  (5) 
donne  l’état  actuel  du  traitement  des  suppurations 
pulmonaires  non  tuberculeuses.  Il  distingue  les 
gangrènes  pulmonaires,  les  abcès  pulmonaires,  les 
bronchectasies.  Après  échec  du  traitement  médical, 
il  faut  avoir  recours  au  traitement  chirurgical  en 
sachant  que  20  à  25  p.  100  des  cas  guérissent  spon¬ 
tanément,  ce  qui  entraîne  une  période  de  temporisa¬ 
tion.  Tout  doit  être  mis  en  œuvre  pour  la  localisa¬ 
tion  exacte  (examens  radiologiques,  exploration 
lipiodolée,  investigation  bronchoscopique).  Dans  la 
gangrène  pulmonaire,  on  doit  avoir  recours  à  l’inci- 

(3)  Soc.  chir.,  18  novembre  1931. 

■  (4)  Presse  médicale,  y- octobre  1931, 

(5)  Thèse  de  Lyon,  T93r. 
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sion,  à  l’ablation  de  l’escarre  gangreneuse.  Dans  les 
abcès  aigus,  si  le  traitement  médical  et  la  broncho¬ 
scopie  n’ont  rien  donné,  il  faut  faire  une  pneumotomie, 
en  un  ou  deux  temps,  suivant  l’état  de  la  plèvre, 
séparés  par  huit  à  quinze  jours  d’intervalle.  Dans 
les  abcès  clironiques,  il  faut  commencer  par  le 
traitement  bronchoscopique  ;  si  la  suppuration  est 
collectée,  ou  la  thoracoplastie  peut  donner  des  suc¬ 
cès  en  cas  de  drainage  suffisant,  ou  le  drainage  chi¬ 
rurgical  reste  indiqué  ;  si  la  suppuration  est  multi¬ 
loculaire  diffuse,  seule  l’opération  de  Graham  (pneu¬ 
mectomie  par  cautérisations  successives)  peut  don¬ 
ner  des  résultats  favorables.  Dans  les  bronchecta¬ 
sies  non  compliquées,  il  faut  appliquer  les  méthodes 
collapsothérapiques  (pneumothorax,  phrénicectomie 
et  thoracoplastie)  ;  dans  les  bronchectasies  compli¬ 
quées  ou  invétérées,  les  méthodes  collapsothéra¬ 
piques  sont  insuffisantes,  seules  les  interventions 
radicales  seraient  capables  de  guérir  ;  les  traitements 
médicaux  et  surtout  bronchoscopiques  restent  les 
seuls  moyens  à  employer. 

Autres  affections  pulmonaires. 

Bronchite  des  hypertendus.  — ■  A.  Dumas  et 
Amie  (i)  montrent  que  la  bronchite  des  hypertendus 
est  un  des  signes  les  premiers  en  date  de  l’apparition 
de  l’insuffisance  cardiaque.  Caractérisée  par  une  toux 
apparaissant  surtout  la  nuit  avec  rejet  d’une  expec¬ 
toration  claire  et  séreuse,  ou  par  des  quintes  avec 
cyanose,  elle  donne  lieu  à  de  gros  râles  surtout  ins¬ 
piratoires  aux  bases.  Elle  est  surtout  marquée 
quand  l’albuminurie  fait  son  apparition.  Il  existe 
ime  bronchite  séreuse,  une  bronchite  sanglante, 
ime  bronchite  muco-pumlente,  une  broncho-pleu- 
rite.  De  traitement  est  celui  de  l’œdème  pulmonaire. 

Pneumocoques.  —  Ph.  Kfouir  (2)  recherche  la 
sensibilité  pulmonaire  du  cheval  aux  pneumocoques 
d’origine  hmnaine. 

Des  pnemnocoques  I,  II,  III  sont  pathogènes 
d’emblée  pour  le  .  cheval  neuf.  Une  première  ino¬ 
culation  dans  le  parenchyme  pulmonaire  provoque 
l’évolution  d’une  pneumonie  aiguë  lobaire  qui  est 
guérie  spontanément  en  l’espace  de  huit  jours. 

Pendant  la  convalescence  et  une  certaine  pé¬ 
riode,  cette  sen.sibilité  pulmonaire  aux  pneumo¬ 
coques  se  trouve  considérablement  atténuée  ;  les 
tentatives  de  surinfections  par  des  réinoculations 
répétées  d’égales  quantités  de  microbes  virulents 
demeurent  inopérantes,  l’animal  ne  fait  plus  que  des 
congestions  broncho-pulmonaires  bénignes  et  de  plus 
en  plus  légères. 

Ce  fait  serait  dû  à  la  fixation  locale  et  à  l’acquisi¬ 
tion  d’une  immunité  active  dans  le  territoire  pulmo¬ 
naire,  mais  cette  immunisation  n’a  pu  être  réalisée 
par  la  simple  inoculation  préalable  de  pneumocoques 
très  peu  vindents,  car  cette  dernière  n’entraîne  au¬ 
cune  évolution  anatomo-clinique  notable. 

(1)  Lyon  médical,  13  septembre  1931. 

(2)  Soc.  path,  comp.,  14  avril  1931. 
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Pour  avoir  une  immunisation  solide  du  poiunon 
du  cheval,  il  faut  qu’il  y  ait  eu  un  processus  aigu 
de  pneumonie  lobaire  expérimentale  précédant  les 
épreuves  de  surinfection  iDulnionaire. 

Pneumonie  du  lobe  moyen.  —  Roubier  et  Bou- 
comont  (3)  étudient  la  pneumonie  du  lobe  moyen 
chez  l’adulte  et  son  diagnostic  radiologique.  De 
toutes  les  localisations  de  la  pneumonie,  celle  du 
lobe  moyen  est  certainement  la  moins  fréquente  ; 
ses  signes  cliniques  sont  très  frustes  ;  aussi,  l’image 
qu’elle  offre  aux  rayons  X  est  t];ès  imi^ortante  à 
connaître,  car  elle  peut  comporter  le  seul  élément 
diagnostique. 

Cliniquement,  les  signes  fonctionnels  sont  ceux 
d’une  pneumonie  franche  ;  les  signes  physiques  sont 
extrêmement  réduits  ;  on  ne  constate  que  quelques 
râles  dans  la  région  mamelonnaire  ou  de  l’obscurité 
respiratoire  à  la  base  en  avant  ou  quelques  râles 
très  nets.  Da  radiologie  montre,  dans  la  position  de 
face,  de  grandes  similitudes  avec  la  pleurésie  inter¬ 
lobaire  ;  mais,  dans  l’examen  en  oblique,  l’infiltra¬ 
tion  pnemnonique  est  caractérisée  par  une  image 
triangulaire  dont  le  bord  supérieur  est  horizontal  ; 
une  nouvelle  investigation  aux  rayons  X,  pratiquée 
quelques  jours  plus  tard,  montre  que  l’ombre  du 
parenchyme  diminue  d’intensité,  sans  diminuer  de 
largeur. 

En  résumé,  l’examen  radioscopique  est  absolument 
indispensable  pour  dépister  cette  forme  de  pneu¬ 
monie. 

Lysats-vaccins  dans  l’infection  pulmcnaire. 
—  Dejars,  Brocq  et  Duchon  (4)  ont  traité  par  les 
lysats-vaccins  70  cas  d’infection  pulmonaire,  avec 
seulement  4  morts. 

Dapointe  utilise  la  vaccinothérapie  par  lysats, 
depuis  dix-huit  mois,  comme  moyen  préventif  dans, 
la  chirurgie  gastrique  et  n’a  observé  aucune  compli¬ 
cation  puhnonaire  post-opératoire. 

Syphilis  pulmonaire.  —  J.  Romand  Monnier 
consacre  sa  thèse  (5)  aux  granulies  syphilitiques  et 
aux  poussées  aiguës  cyanosantes  de  la  syphilis  pul¬ 
monaire. 

Il  conclut  : 

1“  Da  syphilis  pulmonaire  s’accompagne  assez 
fréquemment  de  cyanose.  Cette  manifestation  peut 
apparaître  tardivement  au  cours  de  l’évolution 
d’une  pneumopathie  spécifique  ;  elle  réalise  alors- 
un  véritable  syndrome  de  maladie  bleue  tardive  :  les 
sujets  atteints  de  cette  cyanose  chronique  et  pro¬ 
gressive  rentrent  dans  le  groupe  des  «  cardiaques 
noirs'  »  d’Ayerza.  D’auteur  n’en'visage  pas  ces  ces. 
dans  sa  thèse  et  réserve  ce  travail  à  l’étude  des  pous¬ 
sées  aiguës  de  cyanose  apparaissant  brusquement 
chez  les  syphilitiques  pulmonaires  et  rappelant  les 
granuhes  terminales  des  tuberculeux. 

2“  D'examen  anatomique  des  poumons  montre 
parfois  dans  ces  cas  de  petites  gommes  disséminées 

(3)  Progrès  médical,  28  novembre  1931. 

(4)  Soc.  chir.,  4  mars  1931. 

(5)  Thèse  de  Lyon,  1931. 
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qui  ressemblent  grossièrement  aux  tubercules  mi¬ 
liaires.  D’ailleurs,  il  est  probable  que  la  sypliilis 
donne  plus  souvent  qu’on  ne  le  pense  de  .telles  lésions, 
l’étude  des  scléroses  nodulaires  en  témoigne. 

3“  Mais  ces  gommes  disséminées  ne  sont  pas  la 
cause  immédiate  de  la  cyanose  et  des  troubles  res¬ 
piratoires.  Ce  sont  des  lésions  anciennes  qui  prouvent 
l’atteinte  profonde  des  poumons  par  la  sypbiUs. 

Ives  phénomènes  asphyxiques  dépendent  beaucoup 
plus  vraisemblablement  de  congestions  pulmonaires 
étendues  ou  de  réactions  médiastmales  localisées 
entravant  la  circulation  i3uhnonaire  ;  ces  altérations 
relèvent  elles-mêmes,  dans  certains  cas,  de  la 
syphilis.  Ce  sont  elles  que  l’on  doit  incriminer  lorsque 
les  gommes  font  .complètement  défaut  ;  dans  les 
granulies  syplûlitiques,,  elles  sont  venues  se  joindre 
aux  gommes  miliaiiies  pour  provoquer  l’asphyxie. 

4“  hes  congestions  étendues  et  les  réactions  mé¬ 
diastinales  sont  certes  capables  de  déclencher  à  dles 
seules  des  troubles  respiratoires  graves.  Mais,  plus 
souvent,  elles  frappent  des  poumons  déjà  très  dimi¬ 
nués  fonctionnellement  par  des  altérations  vascu¬ 
laires  profondes.  Cette  condition  particulière  joue 
certainement  un  rôle  très  important  dans  l’apparition 
de  .la  cyanose. 

5°  De  diagnostic  de  ces  formes  aiguës  de  syphilis 
pulmonaire  -est  très  difficile.  De  pronostic  est  va¬ 
riable  d’un  cas  à  l’autre.  Dorsque  la  syphilis  a  été 
reconnue,  le  traitement  spécifique  s'est  montré 
efficace. 

Coœplioaticms  bronchiques  dues  à  la  fumée 
de  tabac.  —  W.  Hildebrandt  (i)  attire  l’attention 
sur  les  complications  toroncliiques  auxquelles  peut 
donner  lieu  l’inhalation  profonde  de  la  fumée  de 
tabac.  D'irritation  clironique  causée  par  la  nicotine 
et  la  résorption  du  poison  att  niveau  de  la  muqueuse 
respiratoire  peut  donner  lieu  à  : 

1°  Des  bronchites  chroniques  à  signes  diffus,  sans 
fièvre,  persistant  autant  que  l’intoxication; 

2°  Des  crises  analogues  à  l’astlune  ; 

3°  Des  signes  de  dilatation  bronchique. 

Toutes  les  formes  de  transition  sont  possibles. 
De  diagnostic  est  difficile  à  faire  avec  les  autres 
bronchites,  seule  tme  cure  de  désintoxication  pro¬ 
longée  de  quatre  à  six  semaines  déterminera  une 
atténuation  puis  mie  disparition  des  s}mptômes. 

Pneumoconiose.  —  A.  Peil  (2)  étudie  la  pneu¬ 
moconiose  des  travailleurs  de  l’amiante  :  amiantose 
ou  asbestose,  caractérisée  au  début  par  de  la  toux, 
jiar  de  la  dyspnée,  puis  par  des  signes  de  sclérose 
pulmonaire,  des  symptômes  d’altération  de  l’état 
général,  de  l’anorexie.  Da  mort  survient  soit  par  tu¬ 
berculose  pulmonaire  surajoutée,  soit  par  bronchite 
aiguë  ou  bronchopneumome,  soit  par  troubles  car¬ 
diaques.  D'examen  des  crachats  montre  des  fibres 
d’amiante  ou  des  corps  d’amiante. 

(1)  Münch^nsr^medà.  Wûchenschr.,  aa  inais  ‘igsr. 

■(z)  Presse  inédicale,  rtp  décembre  1931. 


LES  CANCERS  DU  POUMON 
A  PETITES  CELLULES 

(ÉPITHÉLIOMA  MYO-ÈPITHÉLTAL) 
BAUDOUIN,  DOUBROW  et  R.  EVEN 

Des  cancers  du  poumon  à  petites  cellules  ont 
été  depuis  quelques  années  l’objet  de  nombreuses 
études.  Huguenin,  dans  sa  thèse,  en  a  fart  une  très 
bonne  étude  d’ensemble. 

Rist  et  Rolland,  dans  un  mémoire  récent,  leur 
ont  consacré  de  nombreuses  pages  instructives, 

Nous  n’avons  pas'  l’intention  d’entreprendre 
ici  l’exposé  bibliographique  de  la  question. 

Il  nous  paraît  plus  intéressant,  à  la  lumière 
d’une  observation  personnelle,  de  dégager  les 
caractères  anatomo-cliniques  généraux  de  ceg 
néoplasmes. 

ÎDepuis  les  conununications  de  Menetiier  et 
Touraine,  on  les  classait  parmi  les  .«  sarcomes  à 
cellules  fusiformes». 

Comme  caractère  anatomique  macroscopique, 
Menetiier  (i)  signale  que  <(  la  lésion  est  habituelle¬ 
ment  massive,  d’un  seul  tenant,  paraissant  débuter 
au  voisinage  du  hile  ou  de  la  face  interne  du 
poumon,  s’étendant  par  infiltration  diffuse  dans 
le  parenchyme  avoisinant  et  formant  des  masses 
blanchâtres,  consistantes  et  qui  peuvent  parfois 
atteindre  des  dimensions  considérables...  Quant 
aux  métastases,  elles  sont  uniquement  ganglion¬ 
naires,,  dans  les  ganglions  du  hile  ou  dumédiastin^ 
mais  nous  n’avons  pas  rencontré  dans  nosobser- 
vâtions7non  plus  que  dans  les  faits  publiés,  de 
métastases  viscérales  », 

Huguenin  a  aussi  insisté  sur  le  caractère  sauvent 
massif  de  ces  tumeurs  et  leur  siège  au  voisinage 
du  hile  :  il  a  cependant  pu  voir,[dans  certains  cas , 
ces  tumeurs  donner  des  métastases  éloignées. 

Rist  et  Rolland  ont  trouvé,  sur  23  observations, 

4  tumeurs  à  petites  cellules.  Une  seule  parmi  elles 
a  donné  des  métastases  extrêmement  nombreuses^ 
mais  elles  semblent  s’être  développées  à  la  suitê 
d’une  radiothérapie  intensive  à  laquelle  le  malade 
a  été  soumis. 

Ainsi,  sur  le  terrain  clinique,  la  conception  de 
Menetrier  a  été  confirmée  eu  ce  .qui  concerne  le 
caractère  souvent  massif,  le  siège  dans  la  région 
hilaire -et  l’évolution  rapide  de  ces  tumeurs.  iEn  ce 
qui  coneerne  les  métastases,  il  .semble  que,  dans 
certains  cas.,  ton  peut  voir  le  néoplasmesîessaimer 
à  distance.  Encore  faut-il  tenir  comptetdu  compor¬ 
tement  de  la  tumeur  après  aotîon  odes  radiations.  . 

(i)  Nouveau  Traitd  de  Médecine  et  Üe  Thérapeutique, 
t.  XXIX,  J. -B.  Baillière  et  fils,  éditeurs,  Paris,  1910.  , 
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En  ce  qui  concerne  la  nature  sarcomateuse  des 
tumeurs  «  à  petites  cellules  »,  elle  n’a  pas  été 
confirmée  par  les  auteurs  qui  s’en  sont  occupés 
dans  ce  dernier  temps.  E’étude  plus  serrée  faite  par 
Huguenin  d’une  part,  par  Rist  et  Rolland  de 
l'autre,  a  montré  leur  nature  épithéliale. 

Mais  si  la  nature  épithéliale  des  tumeurs  à 
petites  cellules  semble  à  l’heure  actuelle  suffi¬ 
samment  démontrée,  leur  origine  est  assez  obscure, 
car  la  croissance  rapide  du  néoplasme  ne  permet 


Histogenèse  du  cancer  à  petites  cellules  (myo-épithéliales)  (fig.  i). 

Paroi  bronchique  vue  à  un  très  faible  grossissement.  Ou  voit  les  canaux  excré¬ 
teurs  des  glandes  bronchiques.  Peur  calibre  est  très  inégal;  l’assise  externe  est 
souvent  dédoublée;  par  place,  les  cellules  dessinent  une  double  et  même  triple 
eouclie  de  petites  cellules  myo-épithéliales.  On  les  voit  ailleurs  groupées  eu  amas  ; 
des  éléments  épars  s’insinuent  dans  l’atmosphère  graisseuse  environnante,  pour 
aboutir,  —  en  haut,  à  gauche,  —  à  un  petit  nodule  néoplasique  constitué  et  dont 
ou  peut  étudier  le  détail  sur  la  figure  2. 


habituellement  pas  d’en  faire  l’étude  au  moment 
où  le  nodule  primitif  ait  encore  quelques  chances 
d’être  identifié. 

Ees  hasards  de  la  clinique  nous  ont  permis  de 
pratiquer  l’étude  anatomique  complète  d’une 
tumeur  de  cette  nature  au  moment  ou  le  noyau 
primitif,  siégeant  dans  une  bronche  souche,  était 
encore  parfaitement  identifiable. 

D’autre  part,  la  tumeur  chez  notre  malade  n’a 
pas  été  irradiée,  en  raison  de  l’épanchement 
abondant  qui  empêchait  pareille  thérapeutique. 
Nous  pouvons  donc  essayer  ici  une  étude  analy¬ 
tique  de  l’ensemble  des  principaux  caractères 
anatomo-cliniques  de  cette  tumeur  à  la  phase 
initiale  de  son  évolution, 

Observation.  —  M“<>  P. 
entre  dans  le  service  de  l'm 


26  avril,  pour  pleurésie  droite.  Au  .milieu  du  mois  de 
mars,  la  malade  avait  présenté  un  ^isode  fébrile  aigu 
avec  toux  et  expectoration  ;  puis  les  signes  fonctionnels 
se  sont  amendés  ;  mais  au  mois  d'avril  une  dyspnée 
s’est  installée  progressivement.  La  malade  consulte 
alors,  le  17  avril,  un  médecin  qui  constate  des  signes  de 
pleurésie  droite  et  l'envoie  à  l'hôpital. 

A  son  entrée,  la  malade  présente  des  signes  classiques 
d'un  grand  épanchement  pleural  avec  des  signes  fonc¬ 
tionnels  importants  caractérisés  surtout  par  de  la  dyspnée 
et  de  la  cyanose.  La  ponction  évacuatrice,  aussitôt 
pratiquée,  permet  de  retirer  d’emblée  i  500  centimètres 
cubes  d’un  liquide  hémorragique , 
■“  ~  ■  ■  Son  évacuation  est  très  bien  sup¬ 

portée  et  ne  donne  lieu  à  aucun 
signe  ex  vacuo.  Mais  les  signes 
•  V  ..  fonctionnels  persistent  sans  le 
■'‘1  '  moindre  amendement,  de  sorte 
1,, ,  que  la  malade  reste  intrans¬ 

portable,  ce  qui  empêche  de  pra¬ 
tiquer  un  examen  radiologique. 

Pendant  le  séjour  de  la  malade 
dans  le  service,  on  fut  obligé  de 
pratiquer  encore  quatre  ponc¬ 
tions  évacuatrices  de  i  500  à 
2  000  centimètres  cubes  chacune. 

La  mort  survient  le  2  juin, 
dans  le  collapsus  cardiaque. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du 
thorax,  on  trouve  environ 
I  500  centimètres  cubes  de  li¬ 
quide  hémorragique  dans  la 
plèvre  droite.  Après  son  évacua¬ 
tion,  on  se  trouve  en  présence 
d’une  surface  pleurale  parsemée 
de  noyairx  néoplasiques  durs, 
bien  circonscrits,'  de  dimensions 
à  peu  près  d'un  petit  pois.  L'ou¬ 
verture  du  poumon  droit  montre 
la  présence  de  nombreux  no¬ 
dules  disséminés  exclusivement 
dans  le  lobe  inférieur.  Leur  di¬ 
mension  varie  de  celle  d'un  petit 
pois  à  celle  d'une  cerise.  Des 
nodules  analogues  se  trouvent 
dans  le  diaphragme  et  dans  le 
foie.  L'aspect  général  est  donc 
néoplasme  secondaire  du  poumon. 

En  vue  de  la  recherche  du  noyau  néoplasique  primitif 
on  explore  attentivement  les  organes  de  la  cavité  abdo¬ 
minale,  on  n'y  trouve  rien  d'anormal.  Dans  le  petit 
bassin,  il  existe  des  vestiges  d'une  péritonite  adhésive, 
mais  l'utérus,  les  ovaires  et  les  trompes  ne  présentent, 
ni  à  la  surface,  ni  après  coupe,  aucime  lésion  macro¬ 
scopique.  On  en  prélève  des  fragments  pour  examen 
histologique.  Les  reins,  les  surrénales,  la  rate,  le  corps 
thyroïde  ont  une  apparence  macroscopique  normale. 

N'ayant  trouvé  aucun  lésion  néoplasique  dans  les  vis¬ 
cères  énumérés,  on  entreprend  une  dissection  métho¬ 
dique,  aux  ciseaux,  de  l’arbre  bronchique  intrapulmo- 
monaire  et  l’on  constate,  dans  la  bronche  souche  droite, 
à  un  eentimètre  et  demi  du  hile  environ,  un  néoplasme 
en  virole,  séparé  par  une  gangue  scléreuse  du  reste  du 
parenchyme  pulmonaire,  .  refoulant  la  muqueuse  bron¬ 
chique  etrétréclssant  la  Imnière  de  la  bronche,  mais  encore 
sans  ulcération  apparente  de  la  surface  qui  reste  lisse. 

Le  fragment  de  la  bronche,  ainsi  que  plusieurs  frag¬ 
ments  du  poumon,  du  diaphragme  et  du  foie  ont  fait 
l'objet  d'un  examen  histologique. 


celui  d'u: 
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région  du  hile  s’explique  fort  bien  par  ce  fait 


Cet  examen  montre  ; 

Dans  la  bronche,  aucune  ulcération  de  la  muqueuse 
à  sa  surface  ;  dans  les  couches  profondes,  s'épanouissent 
des' glandes  bronchiques  hypertrophiées,  mais,  contraire¬ 
ment  a  ce  qu'on  constate  dans  la  pachy bronchite,  l'hy¬ 
pertrophie  intéresse  moins  le  segment  sécréteur  '  que 
les  canaux  excréteurs  et  les  cellules  <i  en  panier  *  des 
acini.  On  constate  aussi  que  ces  éléments  externes, 
myo-épitliéliaux,  envahissent  la  muqueuse,  dissocient  les 
faisceaux  des  muscles  de  Reissessen,  s'insinuent  jusqu'au 
■cartilage  qu'ils  engaiuent  par  places  d'une  vérit  able  cou¬ 
lée,  pour  former  des  ponts  d'union  entre  les  glandes 
hypertrophiées  en  voie  de  dégénérescence  néoplasique  et 
des  massifs  cellulaires  du  néoplasme  déjà  constitué, 
comme  on  peut  le  voir  sur  notre  figure  i. 

Les  cellules  tumorales  conservent 
pour  la  plupart  leur  aspect  myo-épi- 
-thélial,  «  en  grain  d'avoine  »  comme 
disent  les  auteurs,  mais  d'autres  sont 
plus  arrondies,  par  places  réduites  au 
■contour  de  leur  noyau,  quelquefois  en 
pycnose.  On  trouve  de  nombreuses 
figures  de  division  par  clivage  du 
noyau,  mais  les  mitoses  font  presque 
entièrement  défaut  (fig.  2). 

L'étude  détaillée  de  l'appareil  glan  ■ 
dulaire  montre  l'intégrité  parfaite  du 
parenchyme  sécréteur  :  les  cellules  à 
mucus  ne  présentent  en  effet  pas  d'al¬ 
tération  ;  les  territoires  qu' elles  occu¬ 
pent  ne  sont  pas  envahis  par  le  néo¬ 
plasme,  qui  au  contraire  se  propage 
au  tissu  périglandulaire,  comme  le 
montre  notre  figure  i .  On  peut  cons- 
tater  sur  cette  figure,  en  effet,  que  les 
■cellules  néoplasiques  «  essaiment  au¬ 
tour  des  glandes  qui,  du  moins  au 
début,  représentent  comme  un  cen¬ 
tre  dont  rayonne  le  néoplasme. 

Il  faut  aussi  remarquer  qu'il  re¬ 
présente  ici  un  type  parfaitement  pur 
de  cellules  myo-épithéliales  facilement 
reconnaissables  et  qu'il 
sible  de  confondre  avec  l'épithélium 
cylindrique  de  revÊtement  bron¬ 
chique,  ni  avec  les  fibroblastes  dont 
les  caractères  nucléaires  sont  essentiellement  différents. 

Dans  les  métastases  enfin,  la  tumeur  conserve  la 
même  structure,  mais  le  stroma  est  plus  déficient,  les 
éléments  cellulaires  sont  plus  tassés  et  les  phénomènes 
de  nécrose  plus  accusés.  Notons,  et  ceci  est  particulière¬ 
ment  net  au  niveau  des  métastases  hépatiques,  que  dans 
îesplages  de  nécrose  fibrinoide,  après  coloration  élective  de 
la  fibrine  (Mallory),  celle-ci  est  absolument  inerte  et  ne 
présente  qu'une  ébauche  de  métamorphisme  collagène. 

lya  tumeur  que  nous  venons  de  décrire  est  donc 
incontestablement  un  épithélioma  «  myo-épithé- 
lial  »,  terme  que  nous  préférons  à  celui  des  «  petites 
■cellules  »,  car  il  nous  semble  que  notre  observa¬ 
tion  permet  de  prendre  parti  et  de  désigner 
les  tumeurs  dont  nous  venons  d’identifier  l’ori- 
:gine  par  un  vocable  approprié. 

Certaines  particularités  de  l’évolution  de  ces 
.tumeurs  s’expliquent  aussi  par  leur  origine,  et  le 
fait  nous  semble  intéressant  à  retenir.  Tout 
•d’abord,  la  prédilection  de  ces  tumeurs  pour  la 


que  seules  les  grosses  bronches  sont  munies  d’un 
appareil  glandulaire  avec  canaux  excréteurs  à 
double  assise.  Or,  comme  ces  tumeurs  naissent 
au  niveau  même  de  ces  canaux,  leur  topographie 
est  essentiellement  superposable. 

T’alfinité  de  ces  tumeurs  pour  le  système 
lymphatique  tient  à  la  richesse  des  bronches,  et 
particulièrement  des  grosses  bronches,  en  lympha¬ 
tiques,  et  l’adénopathie  trachéo-bronchique  quasi 
constante  et  précoce  représente  une  adénopathie 
satellite.  D’autre  part,  la  faible  dimension  des 


cellules  leur  permet  de  cheminer  facilement  dans 
les  vaisseaux  lymphatiques  et  rend  précoce 
l’ensemencement  ganglionnaire. 

Da  division  amitosique  cadre  très  bien  avec 
l’origine  myo-épithéliale  de  ces  tumeurs,  ainsi 
que  leur  action  à  peu  près  nulle  sur  la  fibrine 
à  laquelle  semble  manquer  le  ferment  nécessaire 
pour  le  métamorphisme  collagène,  ferment  habi¬ 
tuel  dans  les  fibroblastes  ;  ce  qui  explique  la  né¬ 
crose  facile  et  la  déficience  du  stroma  tumoral. 

Enfin  le  comportement  de  ces  tumeurs  à  l’égard 
des  radiations  semble  aussi  en  rapport  avec  leur 
nature. 

En  effet,  ces  tumeurs,  du  moins  dans  leurs 
phases  initiales,  sont  radio-sensibles,  mais  l’action 
des  radiations  est  d’une  durée  très  courte.  Une 
observation  particulièrement  démonstrative  a 
été  récemment  rapportée  par  Grandclaude. 

Or  les  cellules  myo-épithéliales,  comme  toutes 
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Cellules  néoplasiques  vues  à  uu  fort  grossissement.  On  aperçoit  quelques 
figures  de  division  directe.  Une  seule  cellule  eu  mitose,  en  haut,  à 
gauche,  —  (fig.  2). 
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cellules  fonctionnelleiuent  peu  ,4ifféreiiciées,  arésis- 
tent  mal  à  l’action  des  rayons  X.  Quand  on  a 
l’occasion  d’étudier  histologiquement  des  glandes 
mammaires  irradiées,  par  exemple,  ce  caractère 
de  l’assise  externe  des  canaux  galactophores  saute 
pour  ainsi  dire  aux  yeux.  Mais  par  ailleurs  leur 
potentiel  de  régénération  doit  a  priori  être  assez 
grand,  car  Regaud  a  montré  depuis  longtemps 
que  les  radiations  étaient  un  poison  de  la  division 
cellulaire.  Or,  les  mitoses  sont  excep tiormelles 
dans  ces  tumeurs  «myo-épithéliaies».  Ainsi  donc 
leur  radio-sensibiHté  immédiate  n’est  nullement 
une  traduction  d’une  vulnérabilité  à  plus  ou  moins 
longue  échéance,  ce  que  la  clinique  déjà  avait 
d’ailleurs  amplement  démontré. 

Nous  cro}"ons  cependant  utile  de  souligner  ici 
cette  apparence  dé  discordance,  car  nos  constata¬ 
tions  semblent  lui  donner  une  expHcation  physio¬ 
pathologique.  Et  on  aboutit  ainsi  à  une  conclu¬ 
sion  thérapeutique  assez  inattendue  que  ces  tu¬ 
meurs  apparemment  radio-sensibles  doivent  en 
réalité  être  exclues  du  domaine  de  la  radiothérapie 
du  moins  dans  l’état  actuel  des  possibilités 
techniques. 
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ha  i^leurésie  rhumatismale  secondaire,  surve¬ 
nant  sous  forme  d’épanchement  séro-fibrineux  (i) 
au  cours  ou  au  décours  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  a  sa  place  en  nosologie  depuis  la  description 
classique  qu’en  a  donnée  Easègue  :  susceptible  de 
retouches,  céHe-ci  demeure  vraie  dans  ses  grandes 
lignes,  et  la  pleurésie  «  en  galette  »,  mobile  et 
fugace  comme  les  fluxions  articulaires  elles- 
mêmes,  est  une  entité  bien  connue  des  clini¬ 
ciens. 

A  côté  d’elle,  il  faut  faire  une  place  dans  le  cadre 
nosographique  à  la^  pleurésie  rhumatismale  irrimir 
,  ivoe,  ainsi  'dénommée  parce  ^ue la  Tcaction  pleu¬ 
rale,  ^eide  ou  associée , à  d’autres  manifestations 
■viscérales,  s'y  montre  JapreMêre”en  dateTâvant 

(j)  I>eirhuiuâtlsine;dêteiriiiineiaussl,)niaiSià'titre£iscaptloii? 
Jtiel,  des  J>leurites  sèolies  ou  slrntplemeat  cedémateusestjiousles 
signalons  pour  mémoire. 
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toute^xion  des  jointures;  les  -déterminations 
arfio^aires  s’ïhstaÊent  ensuite,  le  pilus  souvent  au 
cours  de  la  décade  suivante:  c’est  leur  présence  qui  ; 
donne 'sâ~vëntable  signification  à  l’épisode  pleu¬ 
ral  et  accuse  son  origine  rhumatismale,  en  général 
confirmée  par  l’action  favorable  de  la  thérapeu¬ 
tique  salïcÿlëe.  ÎDéjà  esquissée  dans  quelques 
publications  anciennes  (Trousseau,  Eourat,  P. 
Blocq,  Hundt,  Eiedler,  la  pleurésie  pri¬ 

mitive  a  pris  droit  de  cité  avec  les  nombreux  et 
suggestifs  travaux  de  Grenet  et  de  ses  élèves  sur 
les  formes  anormales,  ‘vîsc^ales  et  abarticrilaires 
du  rhumatisme;  les  publications  ou  observations 
récentes  de  F.  Bezançon  et  Weil,  de  Pilod  et  Meers- 
seman,  de  Collignon,  Sciaux  et  Robin,  de  F.  Be- 
zançon,  R.  Weissmann-Netter  et  hpi®  Scherrer,  de 
Caussade  et  A.  Tardieu,  etc.,  ont  largement  con¬ 
tribué  à  la  faire  connaître  et  à  souhgner  sa  fré¬ 
quence,  au  moins  relative,  plus  ..grande  en  tout 
cas  qu’on  ne  l’avait  professé  jusqu’à  ce  jour. 

A  la  pleurésie  primitive,  telle  qu’elle  vient 
d’être  définie  ci-dessus,  il  convient  de  décrire 
une  sous-variété,  à  laquelle  pourrait  être  assi¬ 
gnée  l’épithète  de  subsiifuiwe.  pans  ces  cas, 
l’épanchement  pleural  existe  seul,  . et  les  détermi- 
nations  arfayula.  Ç  POttt  mpo  a  neâjqiuconsecu- 
tives,  font  complètement  defaut,  ou  tout  au  moins 
sont  sî  légères  et  si  lu^luÂ^  qu  on  peut  praüque- 
racnï”îes~COTLS(ïërer  comme  absentes.  Lasègue 
■'âvaîT'Séjà  "souligné  le  fait  :  «  Elle  (la  pleurésie) 
peut,  sans  cesser  d’être  rhumatismalè,  se  montrer 
en  dehors  de  toute  affection  articulaire.  »  On  con¬ 
çoit  qu’en  pareille  occurrence  il  soit  particulière¬ 
ment  délicat  d’assigner  à  la  pleurésie  sa  véritable 
nature  et  de  la  rapporter  avec  certitude  au  virus' 
rhumatismal.  La  perspicacité  du  clinicien  est 
mise  en  éveil  et  son  attention  attirée  vers  le  rhu¬ 
matisme,  soit  par  certains  caractères  de  pépan- 
dl.ga}g.a.t,  en  particulier  par  sa  forme  et  sa  mobi- 
hte,  soit  par  la  concomitance  •'ïïè.s  'compljcatTons 
~ëpSô-péricardiquesT*Sür'Ta*lôr^  ces  indices,  on 
ms?rm?'1a*tnlrapeSique  antirhumatismale  clas¬ 
sique  et  l’on  constate  communément  que  le  trai¬ 
tement  salicylé  «^ugule^>  la  pleurésie  ou  accélère 
sa  régression.  En  vertu  de  l’adage  médical  bien 
connu,  on  conclut,  avec  plus  ou  moins  de  vérité,. 

Laissant  de  c5fé  ces  pleurésies  '«  substitutives  »,. 
qui  soulèvent  dans  la  presque  totalité  des  cas  un 
problème  étidlc)gique~3gT^^  et  nous, 

bornant  à  considérer  les  pleurésies  secondaires  ou 
primitives,  tèhes  qu’elles  sont  dëflnies  plus  haut, 
nous  voudrions  attirer  de  houveau  l’attention  sur 
la  nature  très  particulière  de  -certains  'de  -ces  épi¬ 
sodes  pleuraux.  Des  dbservations 'tous  les  jours 
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plus  nombreuses  montrent,  en  effet,  que  certaines 
de  ces  pleurésies,  bien  que  conternporaines„  d ’gn , „ 
f  ’rliïïmâî^^^rtlcîSâl^^  aigu  du 'tyjBe.^gouiüafld»» 
f ranc,^  ne^reconnaissent  point  pour  çau@eJ,e,.Tâj:ps« 
rhumatismai^^^mai|^  relèvent  du  bacille  de 
noürY^*^ons  ^  dénommées  'pleurésies  tu  herculeuses 
îararhumatismales.  Il  y  a  plus  de  vingt  ans  que 


a  de  nous  (i)  en  rapportait  deux  observations 
basées  sur  les  résultats  de  l’inoculation  à  l’animal. 
Notre  attention  avait  été  attirée  de  ce  côté,  en 
présence  de  faits  tels  que  le  suivant  :  Un  sujet  pré¬ 
sente  une  atteinte  de  rhumatisme  polyarticulaire 
aigu  (t3q)e  Bouillaud)  et,  dans  la  semaine  qui 
suit,  un  épanchement  séro-fibrineux  de  la  plèvre. 
I^e  traitement  salicylé  institué  àjfiautes  doses.,a., 
vite  raison  des°^Kmoni~!aïSc^aires.  , 

èSEièrëment  inefficace  vis-à-vis  de  l’épanchement 
"pleiuâr  qui  continue  de  croître,  s’imihobilise  et 
nuboutit  que  tardivement  à  une  régression  lente. 
Quelle  est  la  nature  véritable  de  cet  épanchement 
?sâhe3iîcr-Téylgtaât*>7~X’m6culaïion'^posîtîve  *^u 
lïqmcie"  "pïeuraT“arr  cobaye,  dans  des  conditions 
que  nous  préciserons  ci-après,  va  apporter  la 
réponse.  Ces  premiers  cas  semblèrent  d’abord  des 
exceptions;  mais,  comme  le  montrent  les  publica¬ 
tions  des  dernières  années,  leur  rareté  est  certai- 
nement  plus  apparente ^^g^JrœlîeJ^Nur'douîe*'' 
"qu'ils  ne  viénnênFs^oSnr  de  temps  à  autre,  et  peut- 
être  nombreux,  à  l’observation' des  cliniciens  aver¬ 
tis.  Il  importe  donc  de  les  connaître  pour  leur 
assigner,  le  cas  échéant,  leur  véritable  significa¬ 
tion  étiologique  et  pronostique. 

Étude  clinique.  —  l^a  physionomie  clinique 
de  ces  pleurésies  ne  suffit  pas  à  les  distinguer  des 
pleurésies  rhumatismales  proprement  dites  ;  elles 
n’en  diffèrent  que  par  des  nuances,  que  l’on  peut 
relever  •principalement  dans  leur  mode  de  début, 

\  dans  les  caractères  topographiques  ou  évolutifs  de 
1»^  U’épanchement,  et  dans  l’examen  des  viscères  tho- 

JDans  les  pleurésies  tuberculeuses^^paraphp^a;;,, 
males,  le  déWt  sera  plus  insidieux  et  s’effec- 
tuëraX  bas  fer'mt;  le  point  de  côté  y  sera  peu  vio- 
lent  ;  i'éievation  dè~l:émpératuïe .  nuiîe  ou  jpeu 
accentiiée;  le  frisson  d’int^sité  variable,  tantôt 
accusé  (cômnîë"cSë'z  ï’un  de  nos  sujets),  tantôt 
à  peine  saisissable;  l’hyperesthésie  thoracique,  en 
général  marqtiéé  dans  le  rhumatisme  pleural,  y 
fera  défaüï'Tïe  mêmq^.qn  rioterad’absence  de:  cette 
dyspnée  initiale  vive,  qui  traduit  souvent  dansla 
pleurésieUrHumatismale  la  congestion  pulmonaire 

(i)  IjAPPOROOE,  De  la  naturè  tuberculeuse  de  certaines 
pleurésies  rhumatlstnales  (C.  R.  Soc.  de  biol.  de  Paris, 

23  avril  ïgio,  p.  719)  ;  —  Rhumatisme  articulaire  aigu  et 
pleurésie  tuberculeuse  [Lyon  médical,  8  mal  igro,  p.  roie). 


aiguë  sous-jacente,  et  qui  fait  un  saisissant  con¬ 
traste  avec  la  faible  quantité  de  l’épanchement 
pleural. 

Quant  à  celui-ci,  il  prendra  en  général,  dans  les 
pleurésies  dues  au  bacille  de  Koch,  tm  développe- 
_ment  pffis  considérable  que  dans  les  pleurésies 
proprement  rhumatismales  ;  il  sera  moins  étroi¬ 
tement  circonscrit  à  la  face  postérieure  du  thorax 
sous  l’aspect  dit  «  en  galette  »,  classique  depuis  le 
mémoire  de  Lasègue.  Sa  forme  sera  plus  souvent 
celle  d'une  pleurésie  «  tournante  »,  intéressant  à  la 
fois  l’avant  et  l’arrière  de  la  cavité  pleurale.  Il 
présentera  un  accroissement  plus  régulièrement 
progressif,  jnne  période  d’état  plus  prolongée,  une 
. résorption  plus  lente.  îî’aura  peu  de  tendance  à 
la  bilatérahté. 

Enfin,  du  côté  du  thorax,  deux  constatations 
négatives  méritent  d’être  particulièrement  sou¬ 
lignées  :  a)  l’absence  de  congestion  nuli-nnnairp 
âiguë  sous-jacente  à  l’épanchement,  et  de  l’expec¬ 
toration  visqueuse  qui  en  est  le  reflet.  Cette  pneu¬ 
mopathie  congestive  est,  au  contraire,  une  règle 
à  peu  près  constante  dans  la  pleurésie  rhumatis¬ 
male  :  elle  constitue  un  argument  de  grand  poids, 
l’un  des  meilleurs  à  notre  avis,  contre  la  nature 
tuberculeuse  de  l’épanchement;  h)  l’absence  de 
eomplieations  endo^péricardiques,  si  commiinpi; 
~dâns.  le.  rhRrnatisme  ^îêuraL  ^ 

Mais  on  ne  s^rait^top  ^insister  sur  lacordin- 
gence  d‘e'œs'"^frmrTsymjpf§mes7pcisr'5^ou 

tifs.  On  ne  les  rencontrera  que  très  rarement 
réums  chez  le  même  malade,  et  les  notes  discor¬ 
dantes  n’y  sont.point  rares.  Il  résulte  de  nos  obser¬ 
vations  personnelles  que  ces  pleurésies  tubercu¬ 
leuses  pararhumatismales  ont  une  symptomatolo¬ 
gie  comiiosite  qui  semble  partrcipér  à  là  fois  des 
deux  processus  morbides  associés.  C'est  ainsi  que,  ' 
chez  l’un  de  nos  sujets,  l’épanchement  était  de 
faible  abondance,  à  tonogranhie  bij^téralp  avpo 
«  bascule  »  de  droite  à  gauche  en  cours  d’évolution, 

,  occupant  exclusivement  la  partie  postérieure  du 
thorax  (ces  divers  earactères  le  rapprochaient  des 
pleurésies  proprement  rhumatismales),  mais  il 
s’immobüisa  durant  plusieurs  semaines,  malgré  le 
traitement  au  saUcylate,  avec  des  oscillations 
insignifiantes  de  niveau.  Chez  un  autre,  au  con¬ 
traire,  la  pleurésie  fut  de  brève  durée;  au  bout  de 
huit  jours,  l’épanchement  ne  persistait  qu’au 
niveau  d’une  scissure,  où  le  décelait  im  symp¬ 
tôme  trop  peu  connu:  V égojihonie  linéaire 

Chez  rm  troisième'erffinn^lpânSî^^QtétS' 
abondant,  strictement  latéralisé,  -remontant  à 
droite  jusqu’à  la  troisième  côte,  intéressant  l’avant 
et  l’arrière  du  thorax  ;  en  dépit  du  traitement,  il 
persista  pendant  une  quinzaine,  à  un  taux  sensi 
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blement  identique,  puis  présenta,  en  huit  jours, 
une  régression  régulière  typique. 

Ce  dernier  cas  était  le  seul  qui  se  superposât  à 
peu  près  exactement  aux  traits  de  notre  esquisse; 
on  voit  par  ces  exemples  combien  polymorphe 
est  le  tableau  de  ces  pleurésies  tuberculeuses 
pararhumatismales  et  comtoen  .risqqq„„^^ 

Tf râgïïë' toute  cônclusîpn'  tirée,  cja ..sÜLÆSP.set..4fe 

■"“■‘^fiide  de  MM.  Mollard  et  Favre  fi)  sur  les 
pleurésies  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
témoigne  dans  le  même  sens.  Il  résulte  de  leurs 
constatations  que  le  schéma  de  Lasègue  est  par¬ 
fois  en  défaut  et  que  deux  des  caractères  les  plus 
essentiels  attribués  par  lui  à  la  pleurésie  rhumatis¬ 
male  —  fugacité  et  mobilité  —  peuvent  man¬ 
quer. 

Les  observations  plus  récentes  si  complètement 
analysées  par  le  professeur  Bezançon  {2)  et  ses 
collaborateurs,  par  MM.  Caussade  et  A.  Tar¬ 
dieu  (3),  etc.,  ont  montré  pareillement  combien 
les  faits  viennent  parfois  s’inscrire  en  faux  contre 
les  descriptions  classiques  et  à  quelles  difficultés 
le  plus  souvent  insurmontables  se  heurte,  sur  le 
terrain  purement  clinique,  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  d’une  pleurésie  proprement  rhumatismale 
et  d’une  pleurésie  tuberculeuse  chez  un  rhumati¬ 
sant. 

Il  pourra  arriver  qu’un  caractère  plus  parti¬ 
culier  de  l’épanchement  aiguille  d’emblée  vers  la 
tuberculose,  par  exemple  sa  nature  hémorragique. 
Le  petit  malade  de  MM.  Paisseau,  Oumansky  et 
Mil®  Scherrer  (4)  présenta,  au  cours  d’une  atteinte 
de  rhumatisme  articulaire  aigu,  une  complication 
de  ce  genre.  Mais,  chez  l’enfant,  ce  symptôme  perd 
de  sa  valeur,  la  pleurésie  hémorragique  n’étant 
point  rare  dans  le  rhumatisme  infantile  (5) .  Chez 
l’adulte,  au  contraire,  il  plaide  davantage  en 
faveur  de  la  tuberculose.  Ajoutons  que,  dans  le  cas 
de  Paissean,  bien  qu’il  s’agît  d’un  enfant  de  dix 
ans,  l’inoculation  du  liquide  pleural  révéla  du 

(1)  MoLLiVRD  et  Favre,  Pleurésies  fixes  et  fluxions  pleu¬ 
rales  du  rhumatisme  articulaire  aigu  franc  [Lyon  médical, 
inaiigi?,  p.  493). 

(2)  F.  Bezançon,  R.  Weismann-Netter  et  M^iiScaiERRER, 
Maladie  rhumatismale  à  longue  précession  pleurale,  puis  à 
localisations  polyséreuses,  de  diagnostic  difficile  avec  la  tuber¬ 
culose  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  séancedu  12  juillet  1929,  p.  1153). 

(3)  G.  Caussade  et  A.  ï.ardieu,  Manifestations  tubercu¬ 
leuses,  pleurale,  laryngée  et  adénopaUiique  au  déclin  d’un 
accès  aigu  de  polyarthrite  rhumatismale  (Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  séance  du  17  mars  1930,  p.  363). 

(4)  PAISSEAU,  Oumansky  et  M“®  Scherrer,  Rhumatisme 
articulaire  aigu  et  tuberculose  (Section  d'études  scientifiques 
de  V couvre  de  la  tuberculose,  séance  du  13  décembre  1930; 
Revue  de  la  tuberculose,  n°  i,  janvier  1931). 

(5)  Scherrer,  Formes  cliniques  des  pleurésies  rhu¬ 
matismales  (Th.  Paris,  1930). 


bacille  de  Koch,  malgré  les  apparences  franches 
de  ce  rhumatisme,  l’influence  plutôt  favorable  du 
salicylate  et  en  dépit  d’une  endocardite  valvu¬ 
laire  intercurrente,  qui  semblait  bien  la  signature 
d’une  maladie  de  Bouillaud  classique. 

Dans  les  cas  douteux  et  où  existent  seulement 
quelques  présomptions  cliniques  en  faveur  de  la 
tuberculose,  quels  services  peut-on  attendre  de 
l’épreuve  du  traitement  salicvl^A 

Ôn  peut  la  définir  comme  suit  :  Etant  donné  un 
épanchement  pleural  contemporain  d’un  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  il  sera  étiqueté  d’origine 
rhumatismale  ou  étranger  au  rhumatisme,  sui¬ 
vant  qu’il  cédera  ou  non  au  traitement  salicylé. 
Théoriquement,  l’alternative  paraît_ simple;  en 

tenaffi  au  plus  ou  moin^  d’^tiyité_j^^.alicylâte 
vis-à-vis  des  localisations  diyerses  du  rhumatisme, 
ét'à  la  manière  plus  ou  moins  nette  et  rapide  dont 
se  manifeste  cette  activité.  A  cet  égard,  il  y  a 
unanimité  à  peu  près  complète  des  cliniciens 
pour  proclamer  la  spécificité  et  la  prompte  effi¬ 
cacité  du  salicylate  vis-à-vis  des  déterminations 
articulaires,  qu’il  s’agisse  de  certains  symptômes 
subjectifs,  tels  que  la  douleur,  ou  des  fluxions  elles- 
mêmes.  Sauf  exceptions  très  rares,  le  salicylate  1 
y  produira  l’effet  attendu,  si  l’on  met  en  œuvre 
des  doses  suffisantes,  supérieures  aux  doses  de 
6  à  8  grammes  -pro  die,  considérées  autrefois,  et  à  1 
tort,  comme  un  maximum,  et  si  l’on  recourt  à  \ 
certains  artifices  adjuvants  :  administration  dis¬ 
continue  (Caussade),  ou  combinée  au  bicarbonate  ' 
de  soude  (Danielopolu),  association  du  soufre 
(Marchai)  ou  des  ferments  métalliques  (A.^  Ro¬ 
bin),  etc. 

Spécifique  vis-à-vis  de  l’arthrite,  le  salicylate 
est-il  également  efficace  vis-à-vis  des  détermina¬ 
tions  viscérales  ?  C’est  à  propos  de  l’endocardite 
que  la  question  a  été  le  plus  discutée.  MM.  Bezan¬ 
çon  et  Weil  (6)  montraient  naguère,  dans  un 
mémoire  très  documenté,  quelles  avaient  été  les 
fluctuations  de  doctrine  à  ce  sujet.  Réputé  nocif 
par  les  uns  (Jaccoud,  Senator,  Gilbert  Smith,  etc.) 
vis-à-vis  de  l’endocardite,  considéré  comme  sim- 
plemént  inefficace  par  d’autres  (F.  Taylor, 
Guthrie;  A.  Davies,  Pribram,  Hutchinson,  Pierre 
Merklen,  etc.),  le  salicylate  est  tenu  cependant 
pour  spécifique  des  cardiopathies  par  un  certain 
nombre  d’auteurs  (Stockes,  Josué,  Pichon,  etc.). 
D’autres,  et  en  particulier  Caussade  (7),  lui  attri- 

(6)  F.  Bezançon  et  M.-P.  Weil,  I,a  spécificité  du  salicy¬ 
late  de  soude  et  le  traitement  de  la  crise  de  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu  (Annales  de  médecine,  1926,  t.  XIX,  p.  225). 

(7)  G.  Caussade  et  A.  Tardieu,  Rhumatisme  articulaire 
aigu  :  manifestations  pleuro-pulmonaires  et  thérapeutique, 
in  Pratique  médicale  illustrée,  Doin  édit. 
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buent  une  action  sur  la  péricardite,  l’endo-niyo- 
cardite  échappant  en  général  à  son  domaine;  dans 
un  cas  cependant,  il  a  semblé  à  cet  auteur  que 
l’on  pouvait  porter  au  compte  du  salicylate, 
donné  à  hautes  doses,  la  guérison  complète  d’une 
double  insuffisance  aortique  et  mitrale;  ces  faits 
sont  évidemment  tout  à  fait  exceptionnels. 
Danielopolu  (i)  ne  lui  reconnaît  d’efficacité  véri¬ 
table  que  dans  l’endocardite  dés  enfants.  Même 
ainsi  limitée,  son  action  demeurerait  encore 
extrêmement  précieuse,  tant  apparaît  grave  et 
grosse  de^  désastres  ultérieurs  la  cardite  rhumatis¬ 
male  infantile.  Mais,  hors  cas  rarissimes  tels  que 
celui  de  Caussade,  il  semble  bien  acquis  que  l’on  ne 
peut  faire  fond  sur  sa  valeur  «  résolutive  »  à  l’égard 
des  endocardites  de  l’adulte.  Par  contre,  on  peut 
lui  assigner  un  rôle  «  préventif  »  vis-à-vis  de  la 
lésion  non  constituée,  le  médicament  étant 
capable  d’agir  sur  le  virus  circulant  et  de  le  neu¬ 
traliser  avant  sa  fixation  viscérale. 

,  Pin  ce  qui  concerne  les  déterminations  pleuro- 
/  [pulmonaires,  obéissent-elles,  vis-à-vis  du  salicylate, 
à  la  même  règle  que  les  complications  endocar- 
diques  ?  On  doit  souhaiter  à  cet  égard  des  obser¬ 
vations  plus  nombreuses  ;  d’ores  et  déjà  cependant, 
l’action  du  salicylate  sur  la  cortico-pleurite  rhu¬ 
matismale  .semble  hors  de  conteste.  Ecartons 
tout  d’abord  de  la  discussion  le  raisonnement  par 
analogie,  car  l’assimilation  de  la  plèvre  et  de 
l’endo-myocarde  ne  nous  semble  ni  anatomique¬ 
ment,  ni  physiologiquement  légitime.  Notons 
ensuite  qu’au  point  de  vue  clinique,  la  mobilité 
et  la  fugacité  habituelles  des  épanchements  rhu¬ 
matismaux,  bien  mises  en  relief  par  Easègue,  les 
apparentent  manifestement  aux  fluxions  articu¬ 
laires.  Enfin,  des  faits  bien  observés  (2)  sont  là, 
attestant  que  le  salicylate  agit  vraiment  sur  la 
pleurésie,  soit  eu  jugulant  sa  poussée,  soit  en  acti¬ 
vant  sa  résorption.  Mais  si  cette  action  est  réelle, 
il  est  souvent  difficile  de  la  mettre  en  évidence  et 
i  .d’en  apprécier  le  degré.  Tel  était  le  cas  pour  les 
I  pleurésies  «fixes»  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  décrites  par  MM.  Mollard  et  P'avre.  Chez 
leurs  sujets,  les  épanchements  rhumatismaux  ont 
persisté  plusieurs  semaines,  parfois  «  un  mois  et 
plus»,  malgré  l’action  du  salicylate;  mais  il  est 
vrai,  que  sous  soh  influence  favorable,  ils  cessèrent 
de  croître,  et  c’est  par  quoi,  aux  yeux  des  auteurs,^ 
se  manifesta  l’efficacité  du  médicament,  F.  Bezan- 


(1)  Danielopolu,  Traitement  du  rhumatisme  articulaire 
•aigu  par  les  doses  massives  de  salicylate  {Presse  médicale, 
15  décembre  1923). 

(2)  O,  Caussade  et  P.  Rbynieb,  Cortico-pleurite  mono¬ 
symptomatique  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  guérison 
rapide  par  le  salicylate  de  soude  à  hautes  doses  {Soc.  méd. 
h6p.  de  Paris,  séancç  du  4  juillet  1930,  p.  1231). 


çon  et  M.-P.  Weil  signalent  des  faits  du  même 
ordre  (3).  On  conçoit  que  dans  de  tels  cas  l’élé¬ 
ment  de  diagnostic  tiré  de  l’action  du  salicylate 
perde  beaucoup  de  sa  valeur.  Il  est  vraisemblable, 
d’ailleurs,  que  chez  certains  malades  la  «  salicylo- 
résistance  »  de  l’épanchement  est  parfois  plus 
apparente  que  réelle  et  qu’elle  tient  à  l’insuffi¬ 
sance  des  doses  employées.  Il  est  possible  aussi 
que  la  vraie  nature  de  la  pleurésie  ait  été  parfois 
méconnue. 

Enjensimm.rse  des  faits  précédents,  nous  avons 
signalé  qqe,.  chez  un  sujet  soumis  au  salicylate, 
un  épanchement  pseudo-rhumatismal  —  reconnu 
plus  tard  tuberculeux  à  la  suite  d’une  inoculation 
positive  —  avait  disparu  en  huit  jours.  Nous 
n’osons  attribuer  cet  heureux  résultat  à  l’action 
non  spécifique  du  salicylate,  encore  que  cette 
hypothèse  trouvât  à  l’heure  actuelle  quelques  par¬ 
tisans.  Nous  pensons  plutôt  qu’en  pareil  cas  l’épan¬ 
chement  relevait  d’une  étiologie  mixte,  où  le  virus 
rhumatismal  passait  au  premier  plan. 

Ajoutons  enfin  qu’un  épanchement  qui  résiste 
au  salicylate  alors  que  ce  dernier  triomphe  rapide¬ 
ment  des  fluxions  articulaires,  peut  être  présumé 
tuberculeux,  mais  ne  saurait  être  étiqueté  tel  en 
toute  certitude. 

Il  résulte  de  cet  ensemble  de  faits  que  si 
«  l’épreuve  du  traitement  salicylé  »  est  un  adju¬ 
vant  utile  du  diagnostic,  elle  n’en  peut  constituer 
un  critérium  décisif. 

Diagnostic  biologique.  —  Ees  présomptions 
d’ordre  clinique  et  l’échec  du  traitement  salicylé 
intensif  lui-même  se  révélanîT'lnsuffisants  a' 
résoudre  le  problème,  c’est  aûx''procédés~dTnvés- 
tigation  biolôgîque  galiLJaut  _deman3ërTp~ilé- 
ments  de  certitude.  Il  y  a  peu  à  compter  sur  ceux~ 
"d’entre  eux  dont  l’unique  objectif  est  de  révéler 
chez  le  porteur  un  foyer  latent  de  tuberculose,  tels 
la  déviation  du  complément,  la  séro-réaction, 
l’épreuve  de  la  résorcine,  etc.  En  pareille  occur¬ 
rence,  un  résultat  négatif  ne  signifiera  point 
absolument  que  la  pleurésie  ne  relève  pas  dn 
bacille  de  Koch;  positif,  il  ne  permettra  pas  non 
plus  de  conclure  avec  certitude  à  sa  nature  tuber¬ 
culeuse. 

Faut-il  attribuer,  comme  le  veulent  certains 
auteurs,une  importance  considérable  klacuH-rêac- 
Hon  ?  Nous  admettons  volontiers,  avec  MM.  F.  Be- 
zançon  et  A.  Vigneron,  que,  si  elle  est  «  précoce, 
intense  et  durable»,  cette  réaction  témoigne  en 
faveur  d’une  poussée  actuelle  de  tuberculose  et 
nous  incline  à  ranger  sous  cette  rubrique  la  pleu¬ 
résie  intercurrente,  mais  elle  n’est  point  un  signe 

(3)  F.  Bezançon  el,  M.-r.  Weil,  Da  cortico-pleurite  rhu¬ 
matismale  {Annales  de  médecine,  1926,  t.  XIX,  p.  184.) 
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décisif.  Et  si  elle  est  peu  accentuée  ou  même 
négative,  elle  ne  saurait  non  plus  porter  témoi¬ 
gnage  en  sens  inverse  ;  il  importe  de  rappeler,  en 
effet,  que,  malgré  la  forte  proportion  de  cuti-réac¬ 
tions  positives  trouvée  par  Grenet  dans  le  rhu¬ 
matisme  ,  le  virus  rhumatismal  se  comporte  peut- 
être  parfois  comme  un  «  anergisant  »  et  qu’il  est 
capable  d’émousser  ou  d’éteindre  la  réaction 
cutanée. 

En  définitive,  c’est  à  l’étude  directe  du  liquide 
pleural  qu’il  faudra  avoir  recours.  Celle-ci  com¬ 
porte  un  triple  examen  :  physico-chimique,  cyto¬ 
logique,  bactériologique. 

1°  Examen  uhysico-chimique.  —  a.  E’étude 
de  la  perméabilité  pleurale  peut  offrir  quelque  inté¬ 
rêt  :  constamment  diminuée  dans  la  pleuro-tuber- 
culose,  elle  demeure  normale  ou  à  peine  dimi¬ 
nuée  (Jarvis)  dans  la  pleurésie  rhumatismale,  du 
moins  en  l’absence  de  congestion  pulmonaire  sous- 
jacente.  Mais  celle-ci  est  précisément  assez  com¬ 
mune  dans  le  rhumatisme  pleural,  et  cette  coïn¬ 
cidence  fréquente  enlève  beaucoup  de  leur  valeur 
aux  indications  tirées  de  la  perméabilité. 

b.  Ea  richesse  en  fibrine  de  l’épanchement  n’est 
1^  point  un  signe  distinctif  méritant  créance.  Les 

dosages  de  M.  Guillaumin,  rapportés  dans  le 
mémoire  de  MM.  F.  Bezançon  et  M.-P.  Weil,  mon- 
trênt  combien  elle  est  variable,  qu’il  s’agisse  de 
rhumatisme  ou  de  tuberculose.  Les  chiffres  oscil¬ 
lent  entre  02^,28  et  2  grammes  pour  la  pleurésie 
rhumatismale,  entre  oS'',i5  et  i8'',83  pour  la  pleu¬ 
résie  tuberculeuse:  autant  dire  que  les  résultats 
en  sont  presque  identiques  et  n’ont  même  pas 
une  valeur  d’orientation. 

c.  On  n’aura  pas  non  plus  grand  enseignement 
à  tirer  de  certaines  réactions  qualitatives,  indica¬ 
tives  du  degré  de  l’albuminose,  telle  la  réaction  de 
Rivalta  (Sabrazès),  qui  donne  des  résultats  incons¬ 
tants. 

d.  h’examen  réfractométrique  du  liquide  pleu- 
^  ral,  étudié  naguère  par  MM.  Et.  May  et  Stehé- 

lin  (i),  apportera-t-il  un  élément  de  différencia¬ 
tion  nouveau?  Leur  étude,  très  précise,  semble 
autoriser  pareil  espoir.  D’après  ces  auteurs,  les 
épanchements  inflammatoires,  qu’ils  soient  de 
nature  tuberculeuse  ou  infectieuse,  examinés  au 
réfractomètre  de  Zeiss,  ont  un  indice  réfractomé¬ 
trique  qui  n’est  jamais,  sauf  exception  rare,  infé¬ 
rieur  à  40  (38er,6  d’albumine  par  litre)  et  qui 
oscille  habituellement  entre  les  chiffres  de  44  et 
47,  correspondant  à  des  taux  de  48  et  55  grammes 
V  d’albumine.  L’indice  de  la  pleurésie  rhumatis- 

(i)  Etienne  May,  et  J.  Stehélin,  E’examen  réfracto- 
inétrique  des  pleurésies  rhumatismales  (Bull  etmém.Soc.méd.  ' 
hâp.,  Paris,  séance  du  18  octobre  19*9,  a»  27,  p,  1180), 
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male,  au  contraire,  se  tient  beaucoup  plus  bas. 
Sur  9  cas  examinés  à  ce  point  de  vue,  on  a  enre¬ 
gistré  une  seule  fois  41  ;  dans  les  autres  cas,  l’in¬ 
dice  a  varié  entre  25,6  et  37,5. 

Si  ces  différences  sont  la  règle,  il  y  a  là  incontes¬ 
tablement  un  moyen  de  diagnostic  physico-chi¬ 
mique  de  grande  valeur. 

2°  Examen  cytologique.  —  On  saitquela pleu¬ 
résie  rhumatismale  présente  le  plus  souvent  une 
formule  cytologique  très  particulière  (Widal  et 
Ravaut,  Dopter,  Castaigrie  et  Rathery,  etc.), 
caractérisée  par  la  prédominance  des  cellules 
endothéliales,  et  que  celle  de  la  pleurésie  tuber¬ 
culeuse  est,  au  contraire,  à  base  de  lymphocytose, 
succédant  de  façon  plus  ou  moins  précoce  à  un 
stade  initial  de  polynucléose.  Dans  l’une  et 
l’autre  variété  cependant,  il  est  des  cas  qui  ne 
rentrent  point  dans  le  type  classique  ci-dessus 
décrit  ou  qui  s’en  distinguent  par  quelque  parti¬ 
cularité  évolutive.  Castaigne  et  Rathery,  Nattan. 
Larrier,  Sabrazès,  Jarvis,  F.  Bezançon  et  M.-P- 
Weil,  etc.,  ont  montré,  par  maints  exemples,  les 
variations  de  la  formule  dans  la  pleurésie  rhuma¬ 
tismale.  Néanmoins,  la  prédominance  ou  l’ex¬ 
trême  abondance  des  cellules  ou  placards  endo¬ 
théliaux  est  un  fait  assez  constant,  de  même  que 
la  l5Tnphoc5d:ose  de  la  période  d’état  dans  la 
pleuro-tuberculose,  pour  que  cette  opposition  des 
caractères  cytologiques  semblât  devoir  être  d’un 
très  utile  secours  dans  le  problème  du  diagnostic 
ici  posé.  Il  n’en  est  rien  cependant; nous  avons  pu 
constater,  en  effet,  que,  tout  au  moins  dans  quel¬ 
que  cas  de  pleurésie  tuberculeuse  pararhmnatis- 
male,  la  formule  c5tologique  rappelait  plutôt  celle 
de  la  pleurésie  rhumatismale  proprement  dite, 
que  celle  d’mi  épanchement  dû  au  bacille  de 
Koch.  Des  ponctions  faites  chez  nos  deux  sujets 
trois  et  cinq  jours  après  le  début  de  la  pleurésie 
y  montrèrent  une  formule  assez  polymorphe, 
comprenant  20  à  25  p.  100  de  pol5mucléaires,  10  à 
15  p.  100  de  lymphocytes  ou  de  gros  mononu¬ 
cléaires,  mais  où  la  cellule  endothéliale,  isoP.^  ou,  en 
placards,  était  nettement  prédominante,  représentant 
60  «  70  100  du  chiffre  total  des  éléments'  î  J’ 

Dans  l’un  de'  ces  épanchements  étudié  en'  série, 
on  constata  la  transformation  C5d;ologique  évolu¬ 
tive  bien  indiquée  par  Malloizel  :  gjj^tade  d’endo- 
théliose  persistant  pendant  toute  la  période  d’étaf, 
succéda  un  stade  intermédiaire  de  polynucléose, 
puis  un  stade  terminal  de  lyni'phbcÿtosè.  Mais, 
abstraction  faite  des  stades  ultimes,  la' prédomi¬ 
nance  initiale  des  cellules  endothéliales  dormaif  à 
ces  deux  épanchements  la  signaturF^^pütée  clas¬ 
sique  de  la  pleurésie  rhumatismale! 

Pour  expliquer  cette  singularité,  nous  avons 
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émis  rh3qDothèse  que  la  détermination  pleurale, 
dans  ces  cas,  était  fonction  d’une  atteinte  con¬ 
juguée,  due  '  tout  ensemble  au  virus  rhumatis¬ 
mal  et  au  bacille  de  Koch,  le  premier  ouvrant 
peut-être  la  voie  au  second,  mais  commandant  les 
premières  réactions  C5i;ologiques. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  explication,  il  résnlte 
de  tous  les  faits  précités,  que  la  formule  cytolo- 
giqueserasouventimpuissanteà fixerle  diagnostic. 
La  lymphocytose  de  la  «période  d’état  »  plaidera 
en  faveur  d’une  pleurésie  à  bacille  de  Koch,  mais 
l’absence  de  lymphocytose,  et  même  la  prédo¬ 
minance  de  l’élément  endothélial,  ne  suffiront  pas 
à  exclure  pareille  étiologie. 

30  Examen  bactériologique.  — a.  La  recherche 
du  .bacille  de  Koch  par  examen  direct  a  été  prati¬ 
quée  à  diverses  reprises,  et  récemment  èncore  par 
Schlossmann  (i).  Appliquée  aux  liquides  séro¬ 
fibrineux  de  la  plèvre,  qui  paraissent  relever 
d’une  origine  tuberculeuse,  elle  s’est  montrée  posi¬ 
tive  dans  des  proportions  très  variables,  oscillant 
entre  2,4  p.  100  et  15,6  p.  100.  Une  cause  d’erreur 
grave  pèse  sur  les  résultats  de  l’examen  direct:  la 
confusion  toujours  possible  entre  le  bacille  de 
Koch  vrai  et  d’autres  bacilles  acido-résistants. 

Par  contre,  V inoculation  et  la  culture  du  liquide 
pleural,  quand  elles  sont  positives,  lèvent  tous  les 
doutes  quant  au  diagnostic.  ’ 

b.  h’ inoculation  du  liquide  au  cobaye,  sous- 
cutanée  ou  intrapéritonéale,  a  été  pratiquée,  sui¬ 
vant  les  auteurs,  avec  des  doses  et  des  méthodes 
très  différentes.  Le  plus  grand  nombre  se  conten¬ 
taient  d’inoculer  de  5  à  10  centimètres  cubes,  sans 
traitement  préalable  du  liquide;  on  ne  retrouve 
que  de  façon  très  inconstante,  dans  ces  conditions, 
les  pourcentages  favorables  relatés  par  divers 
auteurs. 

C’est  pourquoi  il  nous  a  paru  utile,  spécialement 
dans  nos  recherches  sur  les  pleurésies  tubercu¬ 
leuses  pararhumatismales,  d’opérer  avec  des  doses 
de  80  à  100  centimètres  cubes.  Le  liquide  pleural 
était  citraté,  puis  longuement  centrifugé,-  et  c’est 
le  culot  correspondant  aux  80-100  centimètres 
cubes  qui  était  inoculé  à  l’animal.  Sur  lô  liquides 
pleuraux  présumés  tuberculeux,  examinés  par  ce 
procédé,  nous  avons  obtenu  6  résultats  positifs 
(soit  60  p.  100),  panni  lesquels  nos  cas  de  pleuré¬ 
sie  tuberculeuse  pararhumatismale.  , 

Schlossmann,  opérant  avec  des  doses,  que  son 
mémoire  ne  précise  point,  a  également  e^i  recours 
à  l’inoculation  du  culot,  soit  après  homog^éisation 
du  liquide  (15  cas),  soit  après  citratation^(20  cas). 

(i)  Schlossmann,  Recherche  du  bacille  tuberÆleux  dans 
l’épanchement  pleural  {Bulletin  de  l'Union  inhmationale 
contre  h  tuberculose,  juillet  1923)>  4 


Il  a  obtenu  45,4  p.  100  de  résultats  positifs. 

On  peut  donc  admettre  que  les  méthodes  d’ino¬ 
culation  précitées  apporteront,  au  moins  une  fois 
sur  deux,  une  contribution  efficace  au  diagnostic. 

L’inoculation  du  liquide  pleural  au  cobaye 
pourra  déterminer  des  lésions  viscérales  du  type 
classique  ou,  comme  dans  le  cas  de  Paisseau  et 
tout  au  moins  dans  les  premiers  passages,  des 
localisations,  exclusivement  ganglionnaires,  avec 
bacilles  acido-résistants  rares,  qui  paraissent 
relever  de  l’ultra-virus  tuberculeux. 

c.  La  culture. — De  tous  les  essais  divers  auxquels 
elle  a  donné  lieu,  nous  ne  retiendrons  aujourd’hui 
que  les  méthodes  suivantes,  parmi  celles  qui 
paraissent  offrir  le  plus  de  garanties  : 

«.  La  culture  sur  milieu  de  Pétroff-Schloss- 
mann  (2),  en  particulier,  l’a  appliquée  dans 
15  cas  d’épanchements  pleuraux  survenus  chez 
des  tuberculeux  avérés  et  a  obtenu  13  résultats 
positifs,  soit  sur  86  p.  100  des  sujets  examinés. 
Sur  40  autres  épanchements,  où  l’examen  clinique 
ne  révélait  pas  de  S5miptômes  de  tuberculose,  8  des 
liquides  ont  donné  une  culture  positive  du  bacille 
de  Kocli. 

Le  procédé  récemment  préconisé,  à  la  suite 
des  travaux  de  E.  Bue,  par  MM.  F.  Bezançon  et 
E.  Bue  (3).  —  L’addition  au  milieu  peptone- 
glycérine-eau  du  phosphate  monobasique  de 
potasse  ou  de  soude  comme  agent  d’acidification, 
semble  expliquer  pour  une  large  parties  excellents 
résultats  enregistrés  par  les  auteurs.  Leur  pro¬ 
cédé  leur  a  donné  «  des  résultats  à  peu  près  cons¬ 
tants  avec  les  exsudats  pleuraux  séreux  ou  séro¬ 
fibrineux  du  pneumothorax  artificiel  ».  La  propor¬ 
tion  des  résultats  positifs  (5  sur  6)  obtenus  en 
partant  du  liquide  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse 
commune,  est  presque  aussi  favorable. 

y.  Le  procédé  de  Hohn.  —  La  base  du  milieu  de 
Hohn  est  un  mélange  d’œufs  et  de  bouillon  gly- 
cériné,  auquel  Engel  ajouta  plus  tard  du  phos¬ 
phate  de  soude.  Entre  les  mains  de  Wolf  (4),  il  a 
donné  ii  cultures  positives  sur  14  épanchements 
pleuraux  ou  péritonéaux  examinés. 

Si  les  divers  pourcentages  énoncés  ci-dessus 
deviennent  véritablement  la  règle,  la  culture  est 
certainement  appelée  à  prendre  un  rang  préémi¬ 
nent,  peut-être  le  premier,  parmi  les  procédés  du 
diagnostic  biologique. 

Dans  nos  cas  personnels,  c’est  l’inoculation  du 
liquide  pleural  suivant  la  méthode  spéciale  ci- 

(2)  Schlossmann,  loc.  cit.  . 

(3)  F.  Bezançon  et  F.  Bue,  Fa  culture  directe  du  bacille 
de  Koch  dans  les  épanchements  tuberculeux  de  la  plèvre 
{Presse  méd.,  14  octobre  1931). 

(4)  Wolf,  Culture  directe  du  bacille  de,  Koch  sur  le  jnilleu 
de  Hohn  {Revue  de  la  tuberculose,  n»  5,  j-uin  1931), 
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dessus  décrite  qui  nous  permit  d’assigner  leur  véri¬ 
table  étiquette,  — ■  celle  de  pleurésies  tubercu¬ 
leuses  —  aux  pleurésies  pararhumatismales  qui 
s’offraient  à  notre  examen. 

I/es  recherches  instituées  à  leur  sujet,  et  celles  qui 
ont  suivi,  autorisent  les  conclusions  suivantes  : 

l"  Parmi  les  pleurésies  survenant  au  cours  ou 
au  décours  d’un  rhumatisme  polyarticulaire 
aigu  (i),  il  en  est  qui  sont  de  nature  tuberculeuse: 
ces  cas,  considérés  comme  exceptionnels  quand 
l’un  de  nous  en  présenta  jadis  quelques  exemples, 
apparaissent  plus  fréquents  à  mesure  qu’on  s’ap¬ 
plique  à  mieux  les  identifier,  ha  recherche  systé¬ 
matique  de  l’ultra-virus  tuberculeux  en  accroîtra 
le  nombre. 

2“  ha  physionomie  clinique  de  ces  pleurésies 
tuberculeuses  pararhumatismales,  bien  que  com¬ 
portant  parfois  certains  signes  ou  symptômes  un 
peu  spéciaux,  ne  suffit  point  à  les  distinguer  des 
pleurésies  proprement  rhumatismales. 

3°  ha  formule  cytologique  de  ces  pleurésies 
ne  réalise  pas  nécessairement  le  type  lymphocy- 
tique  de  la  pleurésie  tuberculeuse;  elle  est  poly¬ 
morphe,  et  il  arrive  que  l’élément  endothélial  y 
prédomine  comme  dans  la  cortico-pleurite  rhuma¬ 
tismale  elle-même;  elle  ne  constitue  donc  qu’un 
guide  infidèle  pour  le  diagnostic. 

4°  Celui-ci  ne  sera  établi  avec  certitude  que  par 
l’inoculation  du  liquide  pleural  au  cobaye  — 
d’autant  plus  sûre  en  ses  résultats  qu’on  aura 
recours  à  des  méthodes  perfectionnées  —  ou  par 
la  culture  sur  des  milieux  électifs,  dont  quelques- 
uns,  récemment  définis,  offrent  à  la  végétation 
du  bacille  des  conditions  de  choix. 

Etant  donné  que  les  pleurésies  proprement 
rhumatismales  et  les  pleurésies  séro-fibrineuses 
d’origine  bacillaire  frappent  avec  prédilection  les 
sujets  de  même  âge  (quinze  à  trente-cinq  ans)  et 
présentent  leur  maximum  de  fréquence  aux  mêmes 
périodes  de  l’année,  les  notions  cliniques  ci-dessus 
pourront  guider  utilement  la  pratique  médicale 
courante. 

Mais  à  l’heure  actuelle  et  en  pré.sence  d’une  évo¬ 
lution  certaine  des  idées,  sur  le  fait  clinique  ainsi 
mis  en  relief,  vient  se  greffer  une  question  de  doc¬ 
trine,  à  savoir  ;  quelle  est  la  nature  véritable  du 
syndrome  polyarticulaire  aigu  contemporain  de 
ces  pleurésies  ? 

Cliniquement,  ce  syndrome  affectait  dans  nos 
cas  tous  les  caractères  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  franc  (type  Bouillaud)  et  nous  avions  autre¬ 
fois  soutenu,  à  l’encontre  des  suggestions  pres- 

(i)  Des  faits  récents  permettent  4’y  joindre  certaine  b 
pleurésies  primitives,  dans  lesquelles  répançhçment  pleural 
précédé  les  arthrites. 
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santés  du  professeur  Poucet  (2)  lui-même,  qu’il 
s’agissait  de  rhumatisme  articulaire  vrai,  au  sens 
classique  que  tous  les  cliniciens  assignent  à  ce 
mot  (3).  Convient-il  à  l’heure  actuelle  de  garder 
cette  position  ? 

Jusqu’à  une  époque  toute  récente,  la  bactério¬ 
logie  du  rhumatisme  articulaire  est  demeurée  sta¬ 
tionnaire  et  s’est  peu  enrichie  en  notions  positives. 
vSoucieux  de  vérifier  l’authenticité  des  germes 
décrits  jjar  différents  auteurs  comme  les  agents 
du  rhumatisme,  l’un  de  nous  (4),  au  cours  de 
recherches  portant  sur  des  cas  typiques  qui  réali¬ 
saient  le  schéma  classique  de  Bouillaud,  n’a  pu 
enregistrer  que  des  résultats  négatifs  et  formuler 
cette  conclusion  :  «  Aucun  des  microbes  décrits 
par  les  auteurs  n’est  l’agent  étiologique  du  rhiuna- 
tisme;  ce  sont  des  microbes  d’infection  secondaire, 
peut-être  des  microbes  de  sortie.  » 

Depuis  lors,  certains  auteurs  ont  apporté  des 
résultats  troublants  et  avancé  des  chiffres  dont  le 
moins  qu’on  puisse  dire  c’est  qu’ils  causent  quelque 
émoi.  C’est  ainsi  que  C.  Reitter  et  hôwenstein  (5), 
à  l’aide  de  la  technique  de  hôwenstein,  auraient 
mis  en  évidence  le  bacille  de  Kocli  dans  le  sang 
de  très  nombreux  malades  atteints  de  rhumatisme. 
Faut-il  donc  considérer  avec  eux  que  cette  mala¬ 
die  relève  surtout  de  la  tuberculose  ?  Nous  sommes 
bien  loin  de  faire  nôtre  une  telle  opinion,  et  la 
sagesse  la  plus  élémentaire  commande  d’attendre 
des  statistiques  plus  vastes,  passées  à  un  crible 
très  sévère,  avant  d’accepter  une  telle  conclusion. 
Mais  le  rhumatisme  articulaire  aigu  —  tout  au 
moins  dans  certaines  de  ses  formes  cliniques  •  ne 
serait-il  pas  plus  souvent  qu’on  ne  l’a  cru  jusqu’à 
ce  jour  sous  la  dépendance  du  bacille  de  Koch  ? 
ha  question  est  désormais  posée.  Si  l’opinion  des 
auteurs  précités  appelle  impérieusement  des 
recherches  complémentaires,  du  moins  doit-on 
faire  d’ores  et  déjà  une  large  place  dans  le  débat 
et  accorder  toute  l’importance  qu’elles  méritent  à 
certaines  observations  récentes  du  plus  haut  inté¬ 
rêt  —  telles  celles  du  professeur  Bezançon  (6),  de 

(2)  A.  Poucet,  Rhumatisme  articulaire  aigu  tuberculeux 
et  pleurésie  tuberculeuse  (C.  R.  Soc.  de  Mol.  Paris,  y  mai 
1910). 

(3) '  I,afforgue,  Rhumatisme  articulaire  aigu  et  pleurésie 
tuberculeuse  (C.  R.  Soc.  de  Mol.  Paris,  21  mai  1910). 

(4)  G.  Andrieu,  I,e  rhumatisme  articulaire  aigu,  maladie 
contagieuse.  ïhése  de  Toulouse,  1926. 

(5)  C.  Reitter  et  Towenstein,  Rhumatisme  articulaire 
aigu  et  bacillémie  {Münchener  medizinische  Wochenschrift, 
t,  nxxvill,  no  12,  20  mars  1931). 

(6)  F.  Bezançon,  M.-P.  Weil,  J.  Delarue,  V.  Odmanskt 

et  M*'®  Pau,  te  substratum  ariatomo-pathologique  et  bac¬ 
tériologique  du  rhumatisme  tuberculeux  [Bulletin  Acad.  m(d„ 
n“  40,  séance  du  16  décembre  1930)  ;  —  Un  cas  4e  polyar¬ 
thrite  chronique  tuberculeuse  avec  hypersensibilité  considé¬ 
rable  à  la  tuberculine  [Soc.  méd.  hôp.  Paris,  séance  d’t 
15  mai  1931,  n“  17,  p.  821).  ■ 
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lyæderich  (i),  etc.,  et  de  leurs  élèves  —  relatées 
avec  des  précisions  cUniques,  anatomiques  et  bac- 
.tériologiques  telles  qu’elles  forcent  la  conviction. 
Il  ne  paraît  pas  douteux,  après  les  avoir  lues, 
que  certains  syndromes  polyarticulaires  aigus  qui, 
à  un  examen  superficiel,  risqueraient  d’être  éti¬ 
quetés  rhumatisme  articulaire  aigu  banal,  sont 
fonction  du  baciUe  de  Koch. 

Même  conclusion  s’impose  dans  le  cas  de  Pais¬ 
seau,  Oumansky  et  Scherrer,  cité  plus  haut, 
où  l’inoculation  du  liquide  pleural  d’une  part,  et 
d’autre  part  plusieurs  inoculations  de  sang  déter¬ 
minèrent  une  tuberculose  atypique,  à  forme  adé- 
nopathique,  avec  de  très  rares  bacilles  acido¬ 
résistants  au  frottis.  Cette  tuberculose  atypique, 
du  moins  en  ce  qni  concerne  le  liquide  pleural,  se 
mua,  au  quatrième  passage,  en  type  Villemin  clas¬ 
sique.  Il  s’agissait  pourtant,  au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  dé  maladie  de  Bouillaud  nettement  carac¬ 
térisée,  dont  une  endocardite  survenue  au  moment 
de  la  convalescence  vint  encore  accentuer  les 
traits. 

Bes  pleurésies  tuberculeuses  pararhmnatismales 
se  recruteraient-eUes précisément,  ou  de  préférence, 
chez  de  tels  sujets  ?  Pa  réponse  est  actuellement 
impossible.  Au  reste,  le  but  de  ce  travail  n’est 
point  de  prendre  parti  dans  une  question  de  doc¬ 
trine,  mais  seulement  d’insister  sur  des  faits  cli¬ 
niques  qui  intéressent  la  pratique  de  tous  les  jours. 

(  l)  I,.  I,ÆDERICH,  H.  MAMOU,  M™»»  AUAOEU  et  n&NARD, 
Rliumatismc  tuberculeux  i)rimitif  aigu  à  poussées  succes¬ 
sives  {liull.  et  mcm.  Soc.  mcd.  hôp.  Paris,  séance  du  4  dé¬ 
cembre  1931,  p.  1836). 
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ly’objet  du  présent  travail  n’est  pas  une  étude 
d’ensemble  des  rhino-trachéo-bronchites  anaphy¬ 
lactiques. 

Parmi  les  problèmes  que  soulève  la  sensibilisa¬ 
tion  de  la  muqueuse  des  voies  aériennes  aux  inha¬ 
lations  poUiniques,  il  en  est  un  qui  présente  un 
vif  intérêt,  c’est  celui  des  rapports  unissant  le 
rhume  des  foins  à  l’asthme  des  foins,  la  sensibilisa¬ 
tion  des  voies  aériennes  supérieinres  à  la  sensibili¬ 
sation  des  voies  aériennes  profondes. 

Comment  la  première  conduit-elle  à  la  seconde  ? 
Pourquoi  s’en  complique-t-elle  ? 

Cette  question  est  d’autant  pins  intéressante 
à  étudier  qu’elle  dépasse  le  cas  particulier  de  la 
sensibilisation  pollinique  et  que  le  problème  posé 
par  elle  est  susceptible  d’une  extension  beaucoup 
plus  vaste. 

Pes  mêmes  considérations  s’appliquent  en  effet 
aux  coryzas  spasmodiques  apériodiques,  dans  les¬ 
quels  les  pollens  ne  semblent  jouer  aucun  rôle,  et 
à  leurs  rapports  avec  le  développement  de  l’asthme. 

Dans  la  plupart  des  cas  de  rhume  des  foins  où 
l’on  suit  attentivement  l’évolution  des  symp¬ 
tômes,  on  note  que  les  phénomènes  inflamma¬ 
toires  débutent  au  niveau  des  muqueuses  les  plus 
superficielles  :  conjonctives,  pituitaire,  rhino- 
pharynx,  pour  gagner  progressivement  la  profon¬ 
deur  :  larynx,  trachée,  grosses  bronches  et 
bronchioles. 

Au  larmoiement,  aux  picotements  oculaires, 
aux  éternuements  répétés  et  au  flux  nasal  suc¬ 
cèdent  la  congestion  pharyngée,  puis  la  toux 
sèche,  qtdnteuse,  souvent  coqueluchoïde,  la  sen¬ 
sation  de  brûlure  trachéale,  ensuite  les  ronchus  qui 
indiquent  l’atteinte  des  grosses  bronches,  et 
enfin  les  râles  sibilants  et  ronflants  témoins  du 
processus  exsudatif  intéressant  les  bronches  fines 
et  les  bronchioles. 

C’est  à  cet  étage  et  probablement  quand  une 
aptitude  spasmodique  particulière  se  surajoute 
aux  phénomènes  vaso-moteurs  que  la  dyspnée  de 
t5q)e  asthmatique  éclate. 

(2)  Travail  de  la  clinique  de  rhôpital  Saint  Antoine  (profes¬ 
seur  Fernand  Bezançon). 
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I^’évolution  du  rhume  des  foins  est  donc  très 
comparable  à  celle  des  infections  saisonnières  sj 
fréquentes  en  période  hivernale  :  on  a,  comme 
dans  ces  dernières,  l’impression  d’une  inflamma¬ 
tion  propagée  par  continuité  de  muqueuses.  Et 
l’on  pourrait  qualifler  ces  faits  de  rhino-trachéo- 
bronchites  anwphylactiques  descendantes,  en  leur 
appliquant  la  dénomination  si  juste  que  Florand  et 
Flurin  ont  proposée  pour  les  infections  subissant 
la  même  progression. 

Cette  marche  n’est  d’ailleurs  pas  fatale,  l’in¬ 
flammation  pouvant  se  Axer  ou  s’arrêter  à  l’un 
des  étages  :  nasal,  pharyngé,  ou  laryngo-trachéal, 
pour  déterminer  du  coryza,  ou  du  coryza  avec 
pharyngite,  ou  avec  laryngo-trachéite,  mais  sans 
bronchite  et  sans  asthme. 

Nous  devons  dès  lors  essayer  de  préciser  les 
causes  et  les  mécanismes  de  cette  évolution  exten¬ 
sive. 


1°  La  continuité  des  muqueuses  qui  réagissent 
à  l’inflammation  ne  saurait  jouer  seule.  Déjà  dans 
les  rhino-trachéo-bronchites  infectieuses,  nous 
pensons  que  la  pullulation  microbienne  'en  sur¬ 
face  ne  saurait,  dans  tous  les  cas,  expliquer  par 
des  conditions  de  viriflence  particulière  l’atteinte 
des  territoires  profonds. 

A  plus  forte  raison,  il  est  plus  difficile  de  justi¬ 
fier  cette  évolution  en  tache  d’huile  quand  q 
s’agit  de  phénomènes  de  sensibilisation  et  de  réacS 
tion  anaphylactique. 

2°  On  peut  invoquer  l’apport  direct  des  pol¬ 
lens  sur  la  muqueuse  trachéo-bronchique  ;  cet 
apport  se  trouve  réalisé  d’emblée,  ou  en  même 
temps  que  la  voie  d’introduction  nasale,  chez  les 
individus  qui,  d’une  façon  permanente,  ont  tm 
nez  peu  perméable  et  respirent  la  bouche  ouverte. 

Plus  fréquemment,  c’est  le  coryza  pollinique 
lui-même  qui  commande  cette  atteinte  de  la  tra¬ 
chée  par  les  particules  sensibilisantes. 

La  congestion  intense  de  la  pituitaire,  le  gon¬ 
flement  des  cornets  qui  résultent  de  ce  coryza  ou 
le  traduisent,  ont  pour  effet  de  créer  ime  obstruc¬ 
tion  nasale  momentanée  qui  oblige  le  malade  à 
inhaler  par  la  bouche. 

Dès  lors,  les  pollens  pénètrent  directement  dans 
l’arbre  trachéo-bronchique,  la  flltration  nasale  ne 
jouant  plus. 

30  Toute  une.  série  d’observations  incitent  à 
admettre  plutôt  que  la  manifestation  anaphylac¬ 
tique  initiale  sert  de  point  d’appel  à  des  phénomènes 
diathésiques  de  fixation  et  d'élimination  toxiques 
qui  en  étendent  la  zone  réactionnelle,  en  intensifient 
la  violence  et  en  prolongent  la  durée. 


A  l’appui  de  cette  conception,  nous  pouvons 
invoquer  les  faits  suivants  : 

a.  La  sensibiUsation  spéciflque  qui  donne  lieu 
au  coryza  spasmodique  périodique  puis,  trop  sou¬ 
vent,  à  l’asthme  pollinique  se  rencontre  essentiel¬ 
lement  chez  des  individus  de  souche  diathésique 
«  arthritique)),  comme  le  prouve  l’étude  de  leurs 
antécédents  héréditaires,  collatéraux  et  person¬ 
nels. 

Parmi  les  nombreuses  observations  que  nous 
avons  pu  en  recueillir,  il  n’en  est  guère  qui  échappe 
à  cette  règle.  Nous  relaterons  seulement  la  sui¬ 
vante  à  titre  d’exemple  : 

E....  trente-sept  ans,  est  née  d’une  mère  migrai¬ 
neuse,  uricémique,  rhumatisante,  ayant  présenté  une 
crise  grave  d'appendicite  et,  à  sa  suite,  de  nombreuses 
crises  d’entérocolite  très  douloureuses  qui  semblent 
avoir  fixé  ou  dérivé  en  grande  partie  son  état  diathésique. 

Son  père  a  été  et  est  encore  atteint  d’iuticaire,  de 
prurit  nocturne  et  de  poussées  fréquentes  d'çczéma  sec, 
localisl^  surtout  aux  mains,  très  prurigineux.  Après  une 
fièvre  typhoïde  du  jeune  âge,  il  eut  des  adénopathies  cer¬ 
vicales  tuberculeuses  qui  se  fistulisèrent.  Depuis  sa 
trentième  année  environ,  il  est  sujet  à  des  bronchites 
répétées,  particulièrement  l’hiver,  entre  lesquelles  per¬ 
siste  en  permanence  un  «  catarrhe  »  très  abondant.  Ces 
phénomènes  ont  abouti  à  une  distension  emphyséma¬ 
teuse  du  thorax  avec  dyspnée  d’effort  et,  rarement, 
dyspnée  paroxystique  de  type  asthmatique.  Des  temps 
humides,  les  brouillards,  les  infections  saisonnières  pro- 
dnisent  plutôt  chez, lui  un  état  dyspnéique  permanent 
se  prolongeant  parfois  plusieurs  semaines. 

Tantôt  ces  troubles  respiratoires  coïn.cldent  avec  l’ec¬ 
zéma,  tantôt  et  plus  souvent  ils  alternent  avec  lui. 

Des  antécédents  héréditaires  plus  éloignés  de  la  ma¬ 
lade  sont  également  intéressants  : 

Du  côté  maternel,  sa  grand’mère  a  été,  depuis  un  âge 
relativement  jeune,  une  grande  asthmatique.  Elle  a 
succombé  à  quatre-vingt-deux  ans,  à  la  dilatation  de  son 
cœur  droit.  Son  grand-père  était  jusqu’à  un  âge  avancé 
bien  portant.  Il  est  mort  à  soixante-quinze  ans,  aphasique 
et  hémiplégique. 

Du-  côté  paternel,  sa  grand’mère,  hypertendue,  a  été 
atteinte  d’angine  de  poitrine.  Son  grand-père  est  mort 
jeune  accidentellement. 

Dans  ses  antécédents  collatéraux,  on  note  une  sœur 
ayant  succombé  à  une  septicémie  suraiguë  et  un  frère 
cadet  vivant,  que  la  diathèse  familiale  a  éprouvé  sous 
des  formes  multiples  :  depuis  l’âge  de  cinq  mois  jusqu’à 
l’époque  actuelle,  il  a  des  poussées  d’eczéma  suintant  et 
d’iuticaire.  Certaines  de  ces  poussées  ont  été  très  graves 
tant  par  leur  extension  que  par  leur  durée.  A  l’âge  de 
treize  ans,  il  eut  à  la  suite  de  fatigues,  et  sans  cause  ali¬ 
mentaire  décelable,  une  poussée  d’iuticaire  généralisée 
avec  fièvre  à  40»,  œdème,  de  la  glotte  et  dyspnée  asthma- 
tiforme. 

Il  est  sensibilisé  à  de  nombreux  aliments,  en  particulier 
à  l’œuf,  et,  même  en  surveillant  son  alimentation,  il 
reste  sujet  à  des  crises  de  prurit  nocturne  et  d’urticaire. 
Son  cuir  chevelu  présente  une  séborrhée  très  intense  qui 
a  résisté  à  tous  les  traitements. 

Il  n’a  pas  de  migraines;  mais  des  arthralgies  fré¬ 
quentes.  Il  a  été  opéré  d’une  hernie  inguinale  droite. 
'Des  antécédents  personnels  ne  sont  pas  ihoins  suggestifs- 
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A  noter  toirt  dîabord  urne  intoléraaice  absolue  au  lait 
de  iplusieurs  nourrices  '.et,  pendant  toute  la  première 
enfance,  des  vomissements  abondants  et  répétés. 

Pas  d’eczéma,  pas  de  séborrhée,  mais  des  poussées 
fréquentes  de  congestion  pharyngée  et  d’angines. 

Vers  l’âge  de  sept  ans  survinrent  de  longues  dnsom- 
nieset,  à  plusieurs  reprises,  des  convulsions.  Une  tendance 
nauséeuse  allant  parfois  jusqu’au  vomissement  se  mani¬ 
festait  lors  des  voyages  et  dans  les  jeux  de  balançoires. 

Des  indigestions  récidivantes  motivèrent  un  peu  plus 
tard  un  examen  gastrique  qui  révéla  une  dilatation  aio- 
nique  de  l'estomuc. 

Une  cure  à  la  station  de  Kreutzuach  fut  très  bienfai- 

Réglée  à  treize  ans,  la  malade  eut  à  dix-huit  ans  une 
glycosurie  passagère  qu  i  céda  à  -mi  régime  de  réduction 
hydrocarboriée,  et,  vers  la  même  époque,  des  crises  de 
lumbago  avec  éliminations  uratiques  et  phosphatiques 
abondantes. 

Mariée  à  vingt-six  ans,  elle  .fut  atteinte  à  vingt-huit 
ans  d’une  crise  à’ appendicite  non  opérée,  et,  au  cours 
de  deux  grossesses,  eut  des  vomissements  anormalement 
intenses,  compliqués  d'insuffisanoe  liépatique. 

A  trente-deux  nus,  des  manifestations  uricémiques 
réapparurent  sous  forme.diuae  poussée  d  e  sciatique  passa¬ 
gère,  jugulée  par  de  fortes  doses  d’atophan,  puis  de  lum¬ 
bago  et  de  douleurs  articulaires  qui  -s’exacerbèrent  pen¬ 
dant  plusieurs  mois. 

Plus  tard,  vers  l'âge  de  iti!ente-.quatre  ans,  ces  troubles 
firent  place  à  des  incidents  de  type  .Spasmodique  et  ner¬ 
veux  :  un  spasme  pylorique,  contrôlé  radiologiquement, 
put  faire  craindre  Texîstence  d’ un  ulcus  sous-jacent  que 
permit  d’éliminer  l’évolution  ultérieure.  Pu  même  temps, 
des  recrudescences  migraineuses  et  un  état  permanent 
de  dépression  nerveuse  se  manifestèrent. 

A  trente-cinq  ans,  les  migraines  devinrent  un  peu 
moins  fréquentes  pendant  qu’apparaissait  de  l’eczéma 
sec  aux  avant-bras  et  aux  plis  des  coudes,  et  de  la  siaio- 
rhée  entraînant  de  la  perlèdhe. 

D’année  suivante,  en  mai  1930,  lors  d’un  dépslacement 
à  la  campagne,  survint  la  première  attaque  d’asthme 
pollinique.  Après  deux  jours  d’exposition  aux  pollens 
sans  aucun  malaise,  survint  la  troisième  nuit,  à  2  heures 
du  matin,  un  accès  de  toux  quinteuse  avec  sibilances  e^ 
la  quatrièuie  nuit,  à  3  heures  du  matin,  un  accès  de 
toux  de  même  type,  mais  bientôt  suivi  d’un  accès 
d’asthme-typique  avec  catarrhe  abondant. 

De  départ  de  la  campagne  amena  la  sédation  immédiate 
des  phénomènes  dyspnéiques,  mais  l’hypersécrétion 
lïTonchique  matinale  persista,  avec  des  alternatives  de 
diminution  et  de  recrudescence. 

Depuis  cette  iwemière  attaque,  à  trois  reprises,  des 
voyages  de  printemps  ou  d’été  à  la  campagne  provo¬ 
quèrent  de  nouveau  l’asthme  qui,  chaque  fois,  n’apparut 
qu’après  j)lusîeurs  jours  de  rhinite,  puis  de  rhino-trachéo- 
bronchite  descendante. 

Bepais  d’apparition  de  ces, accidents  respiratoires  inter¬ 
mittents,  d’origine  .pollinique  évidente,  une  exsudation 
bronchique  surtout  matinale  n’a  cessé  de  se  produire, nous 
l’avons  vu,  alors  qu’ auparavant  la  nndlade ‘n'avait  jamaiis 
expectoré. 

Tout  s’:est!en  somme  passé. comme  si  les  memifestations 
d’anaphylaxie, respiratoire  avaient :amorcé  une  nouvelle  •voie 
de  .dérivation  diathésique,  non  encore  utilisée  par  cet  orga¬ 
nisme  indemne  de  tout  passé  'broncho-pulmonaire  -et 
-n’oi]rartl  aucune  anomdlie  'de  cet  'Ordre,  'aucune  épine, 
cliniquement  ni  radiologiquement  déceUMe. 


Cette  intarprétcUion  des  phénomènes  se  trouve  aifirmée 
par  la  disparition  complète  de  tous  les  autres  troubles 
articulaires,  digestifs,  spasmodiques,  migraineux,  cutanés 
par  lesquels  s’ était  antérieurement  extériorisée  la '.dàathèse, 
disparition  contemporaine  de  l’.apparition  de  1‘ anaphylaxie 
respiratoire. 

Gette  observation  nous  paraît  remarquablement 
probante.  Soigneusement  précisée  dans  ses  détails, 
longuement  suivie  dans  son  évolution  morbide, 
elle  nous  révèle  l’intimité  des  rapports  qui  unissent 
l’anapbylaxie  respiratoire  pollinique  à  la  diathèse 
arthritique  générale.  Après  rme  longue  histoire  de 
diathèse  non  fixée,  mettant  fin  spontanément  à 
chacune  de  ses  aombreuses  locaUsations  cutanées 
ou  viscérales  par  le  jeu  vicariant  des  transports 
métastatiques,  de  ce  que  l’on  a  justement  appelé 
les  alternances  morbides,  nous  voyons  des  exposi¬ 
tions  temporaires  aux  poUens  déclencher  l’ana¬ 
phylaxie  respiratoire,  et,  par  l’entrée  en  scène  de 
ce  iacteur,  créer  .la  coMse -localisatrice  qui  manquait 
jusque-là  dam  un  appareil  broncho-pulmonaire 
cliniquement,  et  radiolo.giquement  normal,  fi’exis- 
tence  d’im  terrain  diathésique  personnel  et 
même  familial  éclaire  non  seulement  l’éclosion 
de  ce  cas  de  coryza  pollinique,'  mais  aussi  sa 
transformation  en  asthme  pollinique  caractérisé. 
Et  surtout,  elle  exphque  la  persistance,  nous 
devrions  dire  la  permanence,  d’une  exsudation 
bronchique  d’élimination,  survivant  aux  accès 
dyspnéiques  passagers. 

Nous  retrouverons  plus  loin,  accentuée,  aggra¬ 
vée,  cette  intrication  des  processus  anaphylac¬ 
tiques  et  diatliésiques,  quand  nous  verrons 
l’asthme  banal  faire  suite,  liiver  comme  été,  à 
une  phase  plus  ou  moins  longue  d’asthme  poUi- 
irique  pur. 

b.  Nous  avons  pu  suivre  d’une  façon  précise 
et  pendant  plusieurs  années  des  malades  atteints 
de  coryza  spasmodique  chez  lesquels  nous  avons 
vu  alterner  des  crises  graves  accompagnées  de 
bronchite  ou  compliquées  d’asthme  et  des  crises 
bénignes,  uniquement  nasales.  Or  les  premières 
étaient  consécutives  à  des  périodes  de  fatigue, 
de  surmenage,  d’excès  alimentaires  aggravant 
l’auto-intoxicalion  permanente  de  ces  malades. 
Ees  autres  au  contraire  survenaient  quand  un 
régime  de  désintoxication,  quand  un  traitement 
cholagogueou  d’opothérapie  hépatique,  quand  une 
cure  iodée  ou  iodo-sulfureuse  avaient  amélioré 
leur  état  ou  diminué  les  conséquences  de  leur 
diathèse. 

c.  Dans  une  autre  -série  de  cas,  nous  avons  vu,, 
après  plusieurs  crises  graves  de  rhîno-.trachéo- 
bronchite  anaphylactique  descendant^,  se  pro¬ 
duire  spontanément  des  éliminations  vicariantes 
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au  niveau  d’un  autre  territoire  :  sur  la  peau  par 
exemple  sous  forme  d’un  eczéma  suintant,  ou  sur 
l’intestin,  sous  forme  d’une  entérite  simple  ou 
d’une  entérocolite  muco-membraneuse.  Ou  bien 
encore  une  crise  de  migraine,  et  parfois  des  acci¬ 
dents  psychopathiques  d’allure  mélancolique  ou 
anxieuse  se  déclenchaient,  indiquant  une  fixation 
diathésique  sur  d’autres  appareils. 

Or,  à  la  suite  de  ces  accidents,  une  exposition 
aux  pollens  ne  provoquait  plus  que  des  accidents 
nuis  ou  très  légers  ;  un  coryza  spasmodique  pas¬ 
sager,  sans  bronchite. 

Pour  confirmer  l’exactitude  de  cette  observa¬ 
tion,  nous  nous  sommes  placés  dans  des  condi¬ 
tions  rigoureusement  identiques  de  saison,  de 
lieu,  de  temps  d’exposition,  et  nous  avons  vu  les 
manifestations  anaphylactiqués  respiratoires  dif¬ 
férer  dans  laproportion  que  nous  venons  d’indiquer. 

d.  Enfin  nous  avons  pu  réunir  une  série  d’obser¬ 
vations  du  type  suivant  :  un  malade  après  plu¬ 
sieurs  crises  de  rhume  des  foins  bénin,  limité  aux 
voies  aériennes  supérieures,  commence  à  éprou¬ 
ver  des  crises  plus  graves,  plus  profondes.,  au 
cours  desquelles  l’asthme  des  foins  apparaît.  Mais, 
à  ce  stade  de  son  évolution,  c’est  encore  un  asthme 
anaphylactique  pur,  dont  le  début  coïncide  exac¬ 
tement  avec  l’exposition  aux  pollens,  dont  les 
accidents  éclatent  sensiblement  à  la  même 
époque  de  l’année  ou  bien  sont  commandés  par 
une  même  circonstance,  par  exemple  lors  d’un 
déplacement  de  la  ville  vers  la  campagne.  Inver¬ 
sement,  la  cessation  des  inhalations  polliniques 
suffit  à  arrêter  presque  instantanément  les  pa¬ 
roxysmes  dyspnéiques  :  un  temps  pluvieux  qui 
abat  toutes  les  poussières  en  suspension  dans 
l’air,  ou,  plus  sûrement,  un  retour  à  la  ville  font 
disparaître,  jusqu’au  printemps  ou  à  l’été  sui¬ 
vant,  toute  manifestation  asthmatique. 

Plus  tard,  par  contre,  surtout  quand  la 
diathèse  s’est,  sous  diverses  influences,  accen¬ 
tuée,  les  accidents  changent  de  type  :  leur  début 
est  toujours  lié  au  contact  avec  les  pollens,  mais 
la  crise  déclenchée  par  ce  choc  anaphylactique  évolue 
pour  son  propre  compte  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long  et  persiste  même  alors  que  cette  influence 
spécifique  ne  joue  plus.  Un  retour  à  la  ville  ne  réa¬ 
lise  plus  la  suspension  pour  ainsi  dire  automa¬ 
tique  et  immédiate  de  la  dyspnée.  Pendant 
quinze  jours,  trois  semaines,  parfois  davantage, 
les  accès  se  répètent,  et,  dans  les  cas  graves,  seule 
une  thérapeutique  énergique,  telle  que  la  pyré- 
tothérapie,  parvient  à  rompre  cet  état  de  mal 
asthmatique. 

Ces  faits  s’imposent  à  l’observation  avec  ime 
grande  fréquence.  Comment  les  interpréter  ? 


M.  Danielopolu  a,  dans  une  série  de  travaux, 
invoqué  la  persistance  de  la  réaction  spasmogène 
bronchique.  Nul  doute  que  le  spasme  n’appelle  le 
spasme  et  que  ce  facteur  nerveux  ne  joue  un  rôle 
important. 

Mais  il  ne  saurait  suffire-,  comme  le  prouve  l’inef¬ 
ficacité  au  moins  partielle  des  traitements  antispas¬ 
modiques  qui  prétendent  réaliser  sa  suppression. 

Au  contraire,  il  faut  laisser  une  large  place  à 
la  production  d’éliminations  toxiques  vicariantes 
auxquelles  le  processus  initial  vaso-moteur  et 
sécrétoire,  d’origine  anaphylactique,  a  servi  de 
point  d’appel  et  d’influence  localisatrice.  Ce  sont 
ces  éliminations  qui  se  poursuivent  et  entre¬ 
tiennent  la  dyspnée.  L’asthme  primitivement 
anaphylactique  est  devenu  asthme  exsudatif,  voie 
de  débouché  pour  l’intoxication  diathésique, 
exutoire  pénible  mais  nécessaire. 

Nous  concevons  donc  dès  maintenant  quelques- 
uns  des  facteurs  de  la  complexité  du  problème. 

Une  telle  complexité  n’ofïre  pas  seulement  un 
intérêt  théorique.  Elle  permet  de  comprendre 
combien  dans  la  pratique  les  résultats  du  traite¬ 
ment  local,  nasal,  de  ces  accidents  sont  différents 
selon  les  cas,  et  combien  il  est  nécessaire  de  les 
compléter  par  un  traitement  antidiathésique  gé¬ 
néral. 


Ea  notion  de  la  rhino-trachéo-bronchite  descen¬ 
dante  anaphylactique  semble  en  effet  légitimer 
l’institution  d’un  traitement  local  de  la  rhinite 
initiale  dans  le  but  de  protéger  les  voies  aériennes 
profondes  et  d’empêcher  le  développement  de 
l’asthme  :  traitement  préventif  par  la  cure  des 
lésions  nasales  susceptibles  de  constituer  pour  le 
coryza  périodique  une  cause  favorisante  (redres¬ 
sement  d’une  cloison  déviée,  réduction  d’une  hy¬ 
pertrophie  de  cornet,  ablation  de  polypes)  et  trai¬ 
tement  curatif  précoce  (protection  de  la  muqueuse 
nasale  par  des  huiles  éphédrinées  ou  adrénalinées 
notamment) . 

Or,  si  ce  traitement  .local,  nasal,  est  dans  cer¬ 
tains  cas  bienfaisant  en  rétablissant  la  perméabi¬ 
lité  nasale,  en  évitant  l’inhalation  directe  des 
pollens  dans  l’arbre  trachéo-bronchique  et  en  pré¬ 
venant  l’extension  de  la  rhinite  anaphylactique 
vers  la  profondeur,  il  a,  dans  d’autres  cas  non 
rares,  un  résultat  diamétralement  opposé  :  la 
rhinite  avorte  ou  cesse  même  complètement, 
mais  par  contre  la  bronchite  se  manifeste  avec 
une  intensité  accrue,  et  entraîne  des  crises 
d’asthme  beaucoup  plus  sévères  qu’avant  le 
traitement  nasal. 
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Nous  avons  pu  recueillir  plusieurs  observa¬ 
tions  de  ce  genre,  tellement  nettes  que  leur  dé¬ 
pouillement  et  leur  confrontation  suggèrent  l’idée 
d’une  «  métastase  »  diathésique.  Tout  se  passe 
comme  si  l’exutoire  nasal  cessant  de  fonctionner, 
l'exutoire  bronchique  prenait  une  activité  plus 
grande,  de  même  que  la  disparition  brusque,  spon¬ 
tanée  ou  provoquée,  d’un  eczéma  suintant  sert 
souvent  de  signal  à  l’apparition  d’accidents  viscé¬ 
raux  ou  parenchymateux  d’ordre  auto-toxique. 

On  comprend  donc  que  le  bilan  d’une,  telle  trans¬ 
formation  soit  nettement  négatif  :  on  substitue 
à  une  manifestation  diathésique  relativement  bé¬ 
nigne  une  autre  manifestation  plus  pénible,  plus 
dangereuse  même,  en  tout  cas  plus  grosse  de 
conséquences  pour  l’avenir  du  malade. 

Nous  pouvons  citer,  entre  autres,  de  cette 
substitution  malheureuse,  l’exemple  suivant  : 

M.  B...,  trente-six  ans,  né  de  parents  sains,  mais 
ayant  un  grand-père  asthmatique,  a  éprouvé  dès  1320, 
en  juin,  au  moment  d’un  séjour  à  la  campagne,  les  pre¬ 
mières  atteintes  d’un  coryza  spasmodique  intense  qui  est 
devenu  pour  lui  une  véritable  infirmité. 

En  effet,  alors  que  de  1920  à  1924  les  accès  de  ce  coryza 
ne  se  sont  manifestés  que  hors  de  Paris,  de  mai  à  juillet, 
de  1924  à  1927 ces  accès  ont  pris  le  type  apériodique,  sur¬ 
venant  aussi  bien  en  hiver  qu’en  été,  à  l’occasion  du  froid, 
du  brouillard,  de  l’inhalation  des  poussières  soulevées  par 
temps  sec,  et  particulièrement  sous  l’infiuence  de  cer¬ 
taines  odeurs,  celle  de  l’imprimerie  surtout  :  ce  malade 
en  est  venu  àuie  plus  pouvoir  déplier  un  journal  sans  être 
pris  de  conjonctivite,  de  salves  d’éternuement  et  d’un 
abondant  écoulement  nasal. 

Bas  de  ces  troubles,  il  alla  consulter  un  oto-rliiiro-laryn- 
gûlogiste  qui  ne  lui  fit  aucun  traitement  ;  puis,  en  oc¬ 
tobre  1928,  souffrant  de  plus  en  plus,  il  sollicita  un  nou¬ 
vel  examen  nasal  qui  révéla  un  cornet  moyen  hypertro¬ 
phié.  Ce  cornet  fut  réséqué  et  plusieurs  cautérisations 
furent  pratiquées. 

Ces  interventions  amenèrent  pendant  un  an  la  guéri¬ 
son  complète  du  coryza  spasmodique. 

Mais,  en  juillet  1929,  ce  malade,  qui  jusque-là  n’avaif 
jamais  présenlé  d'asthme,  commença,  étant  en  séjour  à  la 
campagne,  à  éprouver  de  la  toux  quinteuse,  puis  de  l’op¬ 
pression-  légère.  Et,  de  crises  en  crises,  se  constitua  un 
asthme  typique,  avec  émission  de  crachats  perlés  carac 
téristiques,  sans  réapparition  du  coryza. 

Un  asthme  bronchique  tenace,  que  seule  l’autohémothé¬ 
rapie  put  amender,  avait  succédé  à  la  disparition  de 
l’asthme  nasal. 

Des  faits  de  cet  ordre  montrent  donc  la  néces¬ 
sité  d’associer  au  traitement  nasal  un  traitement 
général  qui  doit  viser  non  seulement  à  supprimer 
la  sensibilisation  anaphylactique  ou  l’aptitude 
aux  accidents  de  choc,  mais  encore  à  corriger, 
dans  toute  la  mesure  possible,  la  diathèse  arthri- . 
tique. 

C’est  à  la  première  de  ces 


répondent  les  cures  d’autohémothérapie,  d'auto¬ 
sérothérapie,  de  peptonothérapie,  thérapeutiques 
de  désensibilisation  générale  préférables  aux  es¬ 
sais  de  désensibilisation  spécifique. 

C’est  la  seconde  de  ces  indications  que 
l’on  peut  remplir  en  utilisant  l’opothérapie  hé¬ 
patique,  les  cholagogues,  la  dérivation  intestinale 
par  les  laxatifs  drastiques,  la  dérivation  cutanée 
par  l’un  des  anciens  procédés  tombés  bien  à  tort 
en  discrédit  comme  le  vésicatoire  à  demeure  ou 
le  cautère,  la  cure  de  diurèse,  une  hygiène  géné¬ 
rale  bien  conduite. 

Ces  divers  procédés  de  désintoxication  évite¬ 
ront  dans  une  large  mesure  le  risque  de  transport 
diathésique. 


Si  nous  avons  cru  devoir  nous  étendre  quelque 
peu  sur  ces  considérations  théoriques  et  pratiques 
concernant  le  rhume  et  l’asthme  des  foins,  c’est 
qu’elles  s’appliquent  très  identiquement  à  de 
très  nombreux  cas  d’asthme  banal,  non  poUinique, 
dans  leurs  rapports  avec  les  coryzas  spasmodiques 
et  rhinorrhéiques  apériodiques  liés  à  des  phéno¬ 
mènes  de  choc,  parfois  même  avec  les  infections 
nasales. 

Dans  les  deux  éventualités,  c’est  la  même  filia¬ 
tion  des  accidents,  la  même  évolution  descendante, 
la  même  rhino-trachéo-bronchite  asthmatogène  avec 
les  particularités  sur  lesquelles  nous  avons  insisté 
plus  haut  :  extension  par  continuité  de  mu¬ 
queuse  ;  rôle  favorisant  de  l’obstruction  du  nez  sur 
la  sensibilisation  trachéo-bronchique  ;  interven¬ 
tion  de  phénomènes  d’éliminations  diathésiques 
pour  expliquer  l’extension  de  la  zone  réaction¬ 
nelle,  la  violence  et  la  prolongation  des  crises 
d’asthme  ;  effets  inconstants  et  parfois  défavo¬ 
rables  des  interventions  nasales,  celles-ci  pouvant 
aggraver  l’asthme  ;  possibilité  de  rendre  compte 
de  ces  effets  en  apparence  paradoxaux  par  la  no¬ 
tion  de  métastase  diathésique  ;  enfin  possibilité 
d’éviter  ce  risque  en  dirigeant  sur  la  diathèse  un 
traitement  général  accompagnant  ou  précédant 
le  traitement  nasal. 


indications  que 
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VALEUR  THÉRAPEUTIQUE 
DE  CERTAINS  ÉQUrVALENTS 
D’ASTHME 

le  L.  de  QENNES 

Médecin  des  hôpitaux. 

ha  notion  des  équivalences  de  l’asthme  est 
depuis  longtemps  connue.  Il  n’est -pas  de  médecin 
qm  n’ait  eu  l’occasion  d’observer  la  coïncidence 
ou  l’alternance  de  l’asthme  avec  le  coryza  ou  la 
trachéo-bronchite  spasmodique,  l’urticaire  ou 
l’eczéma.  Il  semble  même  qu’on  ait  tendance  à 
élargir  peut-être  à  l’excès  le  cadre  de  ces  équiva¬ 
lences  et  à  y  intégrer  parfois  des  affections  telles 
que  la  gravelle  ou  la  goutte,  qui  n’ont  avec 
l’asthme  que  des  rapports  moins  directs  décrits 
par  le  professeur  Besançon  sous  le  nom  de  para¬ 
sites  morbides. 

Il  est  cependant  certains  malades  chez  qui 
l’alternance  semble  se  faire  si  exactement  qu’il 
est  impossible  de  supposer  que  les  deux  équiva- 
lentsue  ressortiss  entpas  au  même  ordre  de  causes  et 
ne  soient  pas  l’expression  d’un  même  phénomène. 

Il  nous  a  été  donné  récemment  d’étudier  deux 
observations  dans  lesquelles  l’équivalent  asth¬ 
matique  prenait  un  intérêt  particulier  du  fait 
que  son  entretien  ou  sa  provocation  par  le  malade 
constituait  un  véritable  traitement  des  crises 
dyspnéiques. 

Mme  vingt-sept  ans,  couturière,  était 

venue  nous  consulter,  le  2g  novembre  1929,  à 
l’hôpital  Cochin  pour  des  crises  d’asthme  subin- 
trantes. 

I.e  début  de  ces  crises  remontait  à  l’âge  de 
quatorze  ans,  oh,  au  moment  même  des  premières 
règles  était  survenu  le  premier  accès.  EUe  avait 
présenté  depuis  des  crises  fréquentes,  tantôt 
nocturnes,  tantôt  diurnes,  survenant  sans  aucune 
régularité,  mais  plus  fréquentes  à  la  phase  pré- 
menstruelie. 

Elles  se  produisaient  en  toute  saison,  mais  plus 
souvent  en  hiver  qu’en  été.  ha  malade  ne  pré¬ 
sentait  aucune  sensibilité  spécifique  connue,  mais 
elle  était  sensible  au  froid,  à  l’humidité,  à  l’émo¬ 
tion,  à  la  fatigue.  Souvent  les  crises  d’asthme 
étaient  précédées  par  une  assez  longue  phase  de 
trachéo-bronchite  ap3nétique  présentant  les  carac¬ 
tères  d’une  bronchite  banale  mais  améliorée  par 
l’éphédiine. 

A  vingt  ans,  la  malade  devient  enceinte. 
Dès  le  début  de  la  grossesse,  les  crises  d’asthme 
cessent  presque  immédiatement,  mais  se  trouvent 


remplacées  presque  jour  pour  jour  par  un  eczéma 
généralisé  prédominant  aux  mains,  à  la  face  ou 
aux  avant-bras.  Pendant  les  quatre  premiers 
mois  de  la  grossesse,  l’eczéma  persiste  avec  des 
alternatives  de  mieux  et  de  pire,  résistant  à  tous 
les  traitements.  Au  début  du  cinquième  mois,  ces 
manifestations  s’atténuent  et,  pendant  les  trois 
derniers  mois  de  la  gestation,  la  malade  ne  pré¬ 
sente  ni  asthme,  ni  manifestations  cutanées.  Cette 
sédation  persiste  encore  pendant  vingt-cinq  jonrs 
après  l’accouchement. 

A  cette  date  (2  mars  I929),précédant  de  quel¬ 
ques  jours  le  retour  de  couches,  survient  un  grand 
accès  asthmatique  nocturne  qui  prélude  à  une 
succession  de  crises,  laissant  à  la  malade  peu  de 
répit.  Entre  les  .accès  persiste  un  état  dyspnéique 
pénible  et  l’auscultation  révèle  en  permanence 
de  grosses  sibilances  dans  l’étendue  des  deux 
poumons.  Nous  voyons  la  malade  à  cette  date. 
Elle  présente  un  véritable  état  de  mal  asthma¬ 
tique,  résistant  à  l’éphédrine,  calmé  seulement 
pendant  quelques  minutes  par  l’évatmine,  atté¬ 
nué  par  la  morphine.  Cet  état  durait  depuis  cinq 
jours  et  n’était  nullement  amélioré  par  notre 
thérapeutique  (auto-hémothérapie,,  auto-sérothé¬ 
rapie,  injections  de  peptone). 

E’examen  par  ailleurs  ne  donnait  que  peu  de 
renseignements.  Toutefois  la  radio  montrait  au 
sommet  droit  une  grisaille  assez  uniforme  ne 
s’éclairant  pas  à  la  toux  et  semblant  témoigner 
de  l’existence  d’un  foyer  ancien  de  bacillose 
fibreuse.  D’expectoration  ne  contenait  pas  de 
bacilles  de  Koch  à  l’homogénéisation  ni  à  l’ino¬ 
culation  au  cobaye.  Par  contre,  l’examen  cy¬ 
tologique  des  crachats  au  cours  des  crises  mon¬ 
trait  une  proportion  de  40  p.  100  d’éosinophiles. 
ha  formule  sanguine  était  normale  ;  l’éosmo- 
philie  sanguine  était  de  4  p.  100. 

A  ce  moment,  la  malade  avait  une  petite  plaie 
cutanée  au  bras  droit,  légèrement  infectée  et 
secondaire  à  un  traumatisme.  Ayant  appliqué 
sur  cette  plaie  une  compresse  fixée  à  l’aide  d’un 
colloplaste,  elle  vit  se  développer  rapidement 
autour  du  pansement  un  eczéma  étendu  accom¬ 
pagné  d’un  prurit  intense  et  qui  gagna  rapide¬ 
ment  l’avant-bras  et  le  cou.  En  même  temps  la 
figure  était  œdématiée,  les  yeux  injectés,  cepen¬ 
dant  que  sur  tout  le  corps  apparaissait  un  prurit 
intense  accompagné  de  quelques  vésicules  d'urti¬ 
caire. 

Dans  le  même  temps  qu’apparaissaient  ces 
manifestations  cutanées,  l’état  de  mal  asthma¬ 
tique  s’atténuait  puis  cessait  rapidement. 
"Nous  cherchâmes  alors  à  préciser  quel  pouvait 
avoir  été  l’élément  déchaînant  de  ce't  ,  eczéma  à 
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point  de  départ  local,  dont  l’apparition  semblait 
avoir  eu  sur  l’asthme  une  aussi  heureuse  influence. 

I^a  méthode  des  cuti-réactions  ne  nous  donna 
que  peu  de  résultats.  Toutefois  la  malade  se 
trouvait  sensible  aux  albumines  de  certains  pois¬ 
sons,  des  crustacés  et  des  mollusques,  dont  l’appli¬ 
cation  sur  la  peau  scarifiée  déterminait  l’appari¬ 
tion  presque  immédiate  d’une  -  réaction  urtica- 
riante'. 

D’autre  part,  la  formule  de  l’enduit  du  collo- 
plaste  nous  montrait  que  celui-ci  contenait  une 
assez  forte  proportion  de  colle  de  poisson.  Il 
ne  faisait  donc  pas  de  doute  que  l’urticaire  et 
l’eczéma  du  bras  fussent  provoqués  par  cet 
élément. 

Mais  le  point  intéressant  et  qui  avait  aussitôt 
frappé  la  malade  elle-même  était  l’action  d’arrêt 
que  l’eczéma  ainsi  provoqué  semblait  avoir 
exercé  sur  l’état  de  mal  asthmatique.  En  quelques 
heures  un  état  de  crises  subintrantes  résistant 
à  toutes  les  médications  habituelles  de  l’asthme 
avait  entièrement  disparu. 

Dans  les  jours  qui  suivirent,  les  réactions 
.cutanées  s’atténuèrent  au  niveau  du  point  de 
départ  pour  se  produire  à  distance,  en  particulier 
au  niveau  de  la  face  et  de  la  région  ano-vulvaire,  où 
elles  persistèrent  pendant  plus  de  trois  semaines. 
Au  bout  de  trois  semaines,  la  malade  semblait 
entièrement  délivrée  de  son  asthme  et  de  ses 
équivalents  cutanés. 

De  28  mars,  à  la  suite  d’un  coup  de  froid,  la 
malade  est  reprise  de  toux  spasmodique  et  d’accès 
d’asthme.  Dans  les  jours  qui  suivent,  ceux-ci 
prennent  à  nouveau  un  aspect  assez  sévère,  se 
produisant  surtout  la  nuit  et  entraînant  une 
insomnie  complète. 

La  malade  recourt  alors  à  son  colloplaste,  et 
en  fait  une  large  application  sur  la  région  pré¬ 
sternale.  Huit  à  dix  heures  après  apparaît  autour 
de  l’application  un  érythème  diffus  et  très  pruri¬ 
gineux  et  une  réaction  urticarienne.  Toutefois, 
l’asthme  semble  persister  en  dépit  de  ces  réac¬ 
tions  cutanées.  C’est  seulement  au  bout  de  qua¬ 
rante-huit  heures  que,  de  larges  placards  d’eczéma 
étant  apparus  en  divers  points  du  corps,  les  accès 
asthmatiques  s’espacent,  s’atténuent,  puis  dispa¬ 
raissent. 

Depuis,  la  malade  a  eu  plusieurs  fois  recours 
à  ce  procédé,  qui  n’était  d’aillenrs  pas  sans 
inconvénient  puisqu’une  des  éruptions  ainsi 
provoquées  se  prolongea  pendant  deux  mois 
par  poussées  successives.  Nous  essayâmes  alors 
de  remplacer  cette  thérapeutique  par  des  cuti- 
réactions  répétées  aux  albumines  du  poisson, 
sans  obtenir  aucun  effet  sur  l’asthme. 


Celui-ci  ne  semblait  d’ailleurs  pas  ressortir 
aux  mêmes  causes  sensibilisantes  que  l'urticaire 
ou  l’eczéma.  Une  injection  sous-cutanée  d’albu¬ 
mines  de  poisson  provoquait  une  réaction  locale 
très  vive  suivie  d’eczéma  généralisé,  mais  n’en¬ 
traînait  jamais  de  crises  asthmatiques.  Celles-ci 
semblaient  toujours  provoquées  par  des  causes 
beaucoup  plus  banales,  telles  que  la  chaleur,  le 
froid,  l’émotion,  qui  jamais  par  contre  n’entraî¬ 
naient  d’eczéma.  Malgré  ce  paradoxe  qui  montre 
une  fois  de  plus  que  la  cause  de  l’asthme  ne  se 
réduit  pas  à  une  simple  sensibilisation  protéi¬ 
nique,  l’observation  n’en  est  pas  moins  intéres¬ 
sante,  puisqu’elle  montre  qu’un  équivalent  cutané, 
même  artificiellement  provoqué,  peut  entraîner 
la  disparition  de  crises  dyspnéiques  subintrantes. 

Le  fait  n’est  d’ailleurs  pas  sans  précédent. 
Nous  avions  suivi  à  l’hôpital  Saint-Louis, en  1925, 
l’observation  d’nne  femme  atteinte  d’eczéma  'des 
laveuses  qui  provoquait  artificiellement  ces  lésions 
des  mains  pour  se  délivrer  d’un  état  asthmatique. 

M.  Abrami  nous  a  rapporté  l’histoire  d’im 
malade  asthmatique  qui  déterminait  volontaire¬ 
ment  l’apparition  d’un  eczéma  curateur  en  se 
frictionnant  la  poitrine  avec  de  l’huile  de  croton. 

Une  autre  observation  que  nous  avions  étudiée 
à  Saint-Louis  dans  le  service  de  notre  regretté 
maître  Lortat -Jacob  était  plus  curieuse  encore. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  cinquante-quatre 
ans,  asthmatique  ancienne,  qui  depuis  quatre  ans 
avait  vu  coïncider  asthme  et  eczéma.  L’appari¬ 
tion  des  lésions  cutanées  n’avait  en  rien  atténué 
l’intensité  des  crises  dyspnéiques.  Au  contraire, 
celles-ci,  sans  aucune  cause  apparente,  survenaient 
par  poussées  en  même  temps  que  les  placards 
eczémateux  qui  prédominaient  aux  bras,  aux 
avant-bras  et  aux  jambes.  Il  est  à  remarquer  que 
chez  cette  malade,  malgré  son  extrême  sensibilité 
cutanée,  toutes  les  cuti-réactions  se  montraient 
négatives. 

Ayant  observé  à  la  même  époque  plusieurs  cas 
d’eczéma  améliorés  par  le  traitement  tliyroïdien 
que  nous  avons  rapportés  avec  M.  Lortat-Jacob, 
nous  avions  tenté  chez  la  malade  ce  même  traite¬ 
ment  qui  avait  semblé  ramener  des  crises  dys¬ 
pnéiques  plus  sévères  et  des  lésions  plus  étendues 
de  la  peau. 

L’examen  de  la  malade  ne  montrait  aucune 
organopathie  appréciable.  Les  poumons  étaient 
normaux  à  l’auscultation  comme  à  la  radio. 
L’examen  du  sang  montrait  l’existence  de 
8  p.  100  d’éosinophiles. 

Nous  avions  chez  cette  malade  tenté  tous  les 
traitements  classiques  de  l’asthme  avec  im  égal 
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insuccès.  Toutefois  les  crises  dyspnéiques  cédaient 
assez  rapidement  à  l’injection  d’une  ampoule 
d’évatmine,  qui  restait  sans  action  sur  Teczéma. 

Au  cours  d’une  de  ces  poussées  particulièrement 
intenses,  M.  Tortat- Jacob  nous  conseilla  d’appli- 
ç[uer  à  l’eczéma  des  membres  le  procédé  de 
Tenneson  qui  consiste  à  faire  exsuder  les  lésions 
cutanées  en  les  enfermant  sous  une  feuille  de  tissu 
imperméable.  Te  lendemain,  à  notre  étonnement, 
si_  l’eczéma  persistait  et  suintait  abondamment, 
les  crises  asthmatiques,  au  contraire,  avaient 
entièrement  disparu,  comme  si  l’exosérose  .pro¬ 
voquée  par  le  traitement  avait  fait  dérivation:  et 
jugulé  les  accès  dyspnéiques.  Nous  fîmes  alors  la 
contre-expérience.  Tes  lésions  ayant  repris  leur 
caractère  d’eczéma  sec,  Tasthme  reparut  et  céda 
à  nouveau  à  l’exosérose  provoquée  qui  pendant 
tout  le  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital  parut 
conserver  son  pouvoir  curateur. 

Ces  faits  ne  sauraient  évidemment  suffire  à 
faire  penser  que  la  provocation  artificielle  des 
équivalents  cutanés  de  l’asthme  puisse  constrtuer 
un  traitement  de  cette  maladie.  Mais  ils  présen¬ 
tent  un  intérêt  certain,  puisqu’ils  montrent  que 
deux  des  phénomènes  de  la  série  dite  arthritique, 
bien  que  provoqués  par  des  causes  très  différentes, 
peuvent  se  remplacer  si  exactement  que  l’un 
constitue  un  traitement  de  l’autre.  Ils  montrent 
par  ailleurs  xme  fois  de  plus  que  les  sensibilisa¬ 
tions  protéiniques,  pour  indéniables  qu’elles 
soient,  ne  représentent  qu’une  partie  assez  minime 
des  causes  des  accès  asthmatiques  et  qu’elles 
n’agissent  le  plus  souvent  que  comme  des  causes 
occasionnelles  déclenchant  les  accès  dyspnéiques 
sur  un  terrain  préparé.  Dans  notre  première 
observation,  en  effet,  nous  voyons  deux  phé¬ 
nomènes,  Tasthme  et  Teczéma,  se  succéder  chez 
le  même  malade  et  alterner  avec  une  exactitude 
qui  leur  fait  bien  mériter  le  nom  d’équivalents. 
Bien  plus,  Teczéma  provoqué  paraît  effacer,  les 
accès  dyspnéiques. 

Or  ces  deux  phénomènes,  pour  être  équivalents, 
n’ensont  pas  moins  déterminés  par  des  causes  occa¬ 
sionnelles  bien  différentes  ;  le  premier  obéit  aux  lois 
étiologiques  les  plus  fréquentes  de  Tasthme  banal  et 
semble  se  déclencher  surtout  sous  l’action  de  causes 
nerveuses  telles  quel’émotion,  le  surmenage.  Te  se¬ 
cond  ne  survient  qu’à  l’occasion  d’une  cause  sen¬ 
sibilisante  bien  déterminée  qui  crée  exclusivement 
une  lésion  cutanée  mais  pas  d’accès  dyspnéiques. . 

T’observation  d’exosérose  provoquée  est  plus 
::urieuse  encore.  Tout  se  passe  ici  en  effèt  comme 
si  l’exsudation  provoquée  de  sérosité  eczémateuse 
créait  une  élimination  salutaire  de  corps  toxiques 
DU  sensibilisants  et  améliorait  Tëtat  asthmatique, 
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K  est  bien  certain,  qu’en-  matière'  d’asthme, 
plus  que  partout  aillèurs,  iT  faut  se  méfier  des 
réactions  psychiques,  et  que  bien:  souvent  tel 
traitement,  réputé  spécifique,  n’a  agi  sur  Je  ma¬ 
lade  que  par  voie  de  psychothérapie. 

Il'  nous  a  paru  toutéfois  intéressant  d’exposer 
ces  deux  observations  en  contribution  à  L’étude 
des  équivalents  de  Tasthme-,  dont  l’existence  peut 
apporter  à  l’histoire  de  cette  maladie  si  complexe 
un  appoint  pathogénique-,  et  parfois  rm  élément 
d'e  traitement. 


UN  G  A  8 

DE  SYPHILIS  PULMONAIRE 
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René:  MOREAU 

Agfégé  à  la  Faculté, 

Médecin  de  l’Uospicc  de  Bicétre. 

Tes  manifestations  trachéo-bronchiques  et 
pleuio-pulmonaires.  de  la  syphilis  ont  suscité  au 
cours  de  ces  dernières  années  de  nombreux  tra¬ 
vaux  et  de  longues  discussions.  A  tous  les  stades 
de  son  évolution,  la  syphilis  peut  toucher  Tâppa- 
reil  respiratoire  et  y  déterminer  des  lésions  dont 
les  unes  sont  strieternent  spécifiques,  dont  les 
autres,  du  fait  d’infections  associées,  peuvent 
être  diversement  interprétées. 

Ta  syphihs  héréditaire,  dont  l’étude  anato¬ 
mique  paraît  complète  depuis  les  travaux  de 
Depaul,  de  Balzer  et  Grandhomme,  ne  comporte 
pas  seulement  des  lésions  incompatibles  avec  la 
vie.  Bile  peut,  à  elle  seule,  ou  à  la  faveur  d’infec¬ 
tions  broncho-pulmonaires  banales  suraj.ôutées, 
se  trouver  à  l’origine  de  dilatations  bronchiques 
et  de  manifestations  tardives  de  sclérose  pul¬ 
monaire,  ainsi  que  le  montrent  les  travaux 
de  V.  Hutinel,  de  Sergent,  de  Nadal,  de  Bezan- 
çon,  de  Jong  et  J.  Hutinel. 

Ta  syphilis  acquise  peut,  à  ses  divers  stades 
évolutifs,  entraîner  des  troubles  respiratoires, 
touchant  soit  le  lar5mx  et  la  trachée,  soit  les 
bronches  et  le  poumon.  A  la  période  secondahe 
ce  sont  surtout  des'traehéo-bronchites  qui  s’ob¬ 
servent,  associées,  souvent,  à  des  lésions  spéci¬ 
fiques  laryngées  qui  ne  laissent  pas  place  au 
doute.  On  peut  rencontrer  également  ,  des  bron¬ 
chites  diffuses,  dofit  la  nature  strictement  spéci¬ 
fique  est  encore  discutée.: 

Au  début  du  tertiarisme,  on  décrit  la  broncho- 
pneumonie  aiguë.  syphMîtique,.  qui  n’est  qu’excep- 
tionneUement  rencontrée  et  qu’une  observation 
de  Dieulafoy  a  rend:ue;:clasaique. 
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A  la  période  tertiaire  appartient  également  la 
broncho-pneuinonie  syphilitique  chronique,  d’é¬ 
volution  plus  lente  et  qui  aboutit  à  la  phtisie 
syphilitique.  Ces  broncho-pneumonies,  qui  simu¬ 
lent  de  très  près  la  tuberculose,  surviennent 
parfois  au  cours  de  syphilis  malignes,  que  le 
traitement  n’arrive  pas  à  enrayer  ;  plus  souvent 
elles  sont  le  fait  de  syphilis  ignorées  ou  mécon¬ 
nues  :  fatalement  elles  sont  prises  au  début  pour 
des  infections  respiratoires  banales  ou  pour  des 
broncho-pneumonies  tuberculeuses.  L’absence  de 
bacilles  de  Koch,  certaines  particularités  stétho¬ 
scopiques  et  radiologiques  peuvent  conduire  à 
suspecter  la  vérole.  La  découverte  d’un  stigmate 
de  syphilis  plus  ou  moins  ancienne,  une  réaction 
de  Bordet-Wassermann  positive  imposent  un 
traitement  spécifique,  et  celui-ci,  avec  une  in¬ 
croyable  rapidité,  amène  la  guérison.  Il  semble 
qu’en  pareil  cas  les  lésions  qui  déterminent  la 
broncho-pneumonie  syphilitique  et  sur  lesquelles 
le  traitement  a  une  prise  si  énergique  soient 
des  lésions  essentiellement  gommeuses.  Les  cons¬ 
tatations  récentes  de  Favre  et  Contamin,  de  Gâté, 
Decliaume  et  Gardère  et  de  Dechàume  paraissent 
apporter  la  justification  de  cette  hypothèse.  Ces 
auteurs  ont  en  effet  trouvé  chez  des  sujets  atteints 
de  ce  qu’ils  appellent  une  granulie  syphilitique, 
des  gommes  miliaires  disséminées  dans  tout  le 
poumon.  Cette  explication  nous  paraît  bien  plus 
satisfaisante  que  celle  qui  voudrait  ne  voir  dans 
la  broncho-pneumonie  syphilitique  qu’une  poussée 
aiguë  au  cours  de  l’évolution  d’une  dilatation 
bronchique  latente. 

La  syphilis  ne  limite  pas  son  action,  sur  l’appa¬ 
reil  respiratoire,  à  ces  manifestations  précoces  et 
aiguës  qui  vont  delà  bronchite  simple  à  la  broncho- 
pneumonie  et  à  la  granulie  syphilitique.  Maladie 
chronique,  elle  peut  entraîner  des  localisations 
tardives,  des  lésions  de  sclérose  lentement  progres¬ 
sive,  et  ce  sont  ces  manifestations  lointaines  de  la 
syphilis  broncho-pulmonaire  qui  ont  été  plus 
particulièrement  étudiées  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  années.  Les  travaux  de  Tripier  et  Bériel, 
de  Bezançon  et  de  Jong,  de  Sergent,  de  J.  Hutinel, 
d’Azoulay  ont  précisé  le  rôle  de  la  syphilis' 
acquise  ou  héréditaire  dans  la  genèse  de  la  dilata¬ 
tion  bronchique.  Les  recherches  de  Sergent  avec 
Nadal,  H.  Durand  et  Benda,  ont  montré  la 
part  de  la  syphilis  dans  les  scléroses  pulmonaires 
et  dans  les  bronchites  chroniques.  .Anatomique¬ 
ment,  le  rôle  de  la  syphilis  dans  les  lésions  obser¬ 
vées  est  parfois  délicat  à  préciser  :  l’existence  de 
la  syphilis  h’est  pas  douteuse,  mais  il  n’est  pas  sûr 
qu’elle  soit  responsable  de  toutes  les  lésions  où  la 
sclérose  prédomine  et  sur  lesquelles  le  traitement 


spécifique  n’est  d’ordinaire  que  faiblement  efficace. 

Au  contraire  celui-ci  fait  merveille  dans  les  cas, 
du  reste  exceptionnels,  de  broncho-pneumonie 
ou  de  phtisie  syphilitiques,  alors  qu’il  paraît  peu 
actif  dans  les  manifestations  tardives,  qu’il  s’agisse 
de  sclérose  pulmonaire,  de  dilatation  bronchique 
ou  de  bronchite  syphilitique.  Efficace  contre  les 
lésions  gommeuses,  le  traitement,  qu’il  soit  mer¬ 
curiel,  ioduré,  arsenical  ou  bismuthique,  n’a  pas 
la  même  prise  sur  la  sclérose  syphilitique. 

La  faible  efficacité  du  traitement,  dans  les  sclé¬ 
roses  syphilitiques,  fait  que  l’erreur  de  diagnostic 
étiologique  ne  cause  pas  grand  dommage  au 
malade  :  la  maladie  n’évolue  que  lentement  et 
son  évolution  vers  la  éachexie  ou  l’insuffisance 
cardiaque  ne  paraît  guère  retardée  par  le  traite¬ 
ment  spécifique  le  plus  judicieux. 

Au  contraire,  les  manifestations  aiguës,  précoces 
de  la  syphilis  broncho-pulmonaire  entraînent  des 
troubles  fonctionnels  rapidement  progressifs  et  une 
altération  profonde  de  l’état  général  ;  en  quelques 
mois,  en  quelques  semaines  parfois,  ils  mettent 
la  vie  du  malade  en  danger  ;  les  broncho-pneumo¬ 
nies  syphilitiques  ne  cèdent  pas  aux  traitements 
banaux,  mais  seulement  au  traitement  antisyphi- 
Htique  :  quand  celui-ci  est  mis  en  œuvre,  on 
observe,  dans  la  syphilis  pulmonaire,  une  dispa¬ 
rition  plus  rapide  de  tous  les  symptômes  que  dans 
la  syphihs  hépatique  ou  rénale,  et  l’action  du  trai¬ 
tement  est  comparable  à  celle  de  l’émétine  dans 
les  amibiases  récentes. 

C’est  en  raison  de  l’activité  du  traitement,  qu’il 
nous  semble  intéressant  d’insister  sur  les  difficultés 
du  diagnostic  de  la  syphilis  pulmonaire  aiguë  : 
ces  difficultés  tiennent  d’une  part  à  ce  que  le 
plus  souvent  la  S5q)hilis  est  ignorée,  ou  mal 
recherchée:  d’autre  part,  à  ce  que  la  tuberculose 
paraît  d’ordinaire  évidente. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  autrefois, 
avec  notre  collègue  M*"®  Hovelacque,  dans  le 
service  du  professeur  Widal,  une  malade  qui 
était  atteinte  d’une  syphilis  pulmonaire  à  évolu¬ 
tion  rapide  et  grave.  La  syphilis  avait  passé  ina¬ 
perçue  et  nous  pensions  qu’il  s’agissait  d’une 
tuberculose  aiguë  broncho-pneumonique.  La 
constatation  faite  par  M.  Widal  d’une  alopécie 
permit  de  dépister  la  syphilis  et  d’instituer  un 
traitement  mercuriel  qui,  en  quelques  jours,  trans¬ 
forma  la  situation  et  en  quelques  semaines  aboutit 
à  la  guérison  complète. 

Observation.  —  M™®  L...,  âgée  de  vingt  et  un 
ans,  marchande  des  quatre-saisons,  entre  à  l’hôpital 
Cochin,le  18  mars  1917,  pour  unebronchitedont  elle 
a  souffert  à  plusieurs  reprises  depuis  quatre  mois. 
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Antérieurement  à  cette  maladie,  elle  a  eu  dans 
l’enfance  une  rougeole  et  tme  scarlatine  qui  ont 
évolué  sans  complication.  A  dix-huit  ans,  elle  a 
eu  un  enfant  qui  est  mort,  à  deux  ans,  de  ménin¬ 
gite.  Depuis  l’âgede  seize  ans  elle  exerce  sonmétier 
de  marchande  des  quatre-saisons  et  tous  les  hivers 
,  elle  a  des  bronchites,  peu  tenaces,  qui  ne  l’ont 
jamais  obligée  à  interrompre  son  travail. 

Pour  la  première  fois,  au  mois  de  novembre 
1916,  à  la  suite  d’un  refroidissement,  elle  est 
prise  de  frissons  et  de  fièvre  ;  sa  température 
atteint  40°  ;  elle  souffre  de  courbature  généralisée, 
de  douleurs  thoraciques  bilatérales,  d’une  fatigue 
extrême  ;  elle  commence  à  avoir  de  la  dyspnée, 
à  tousser,  à  expectorer  des  crachats  muco-puxu- 
lents  assez  abondants.  Ces  troubles  l’obligent  au 
bout  de  quelques  jours  à  entrer  à  l’hôpital. 

Dès  ce  premier  séjour  on  est  frappé  par  l’amai¬ 
grissement  et  l’asthénie  de  la  malade.  Sa  tempé¬ 
rature  oscille  entre  38°  et  380,3  qu’elle  ne  dépasse 
pas  ;  son  pouls  est  rapide  à  100  ;  il  y  a  de  la 
dyspnée,  avec  toux  fréquente  et  rauque,  dyspho¬ 
nie  ;  l’expectoration  muco-purulente,  jaune  ver¬ 
dâtre,  est  assez  abondante  :  il  existe  des  signes  de 
bronchite  diffuse  bilatérale.  Mais,  outre  les  râles 
bronchiques  disséminés,  on  note',  à  la  partie 
moyenne  du  poumon  gauche,  en  arrière,  l’exis¬ 
tence  d’une  zone  de  submatité  interposée  entre  la 
sonorité  normale  du  sommet  et  de  la  base  et  l’on 
entend,  dans  cette  zone  submate,  des  râles  sous- 
crépitants.  Enfin,  au  sommet  droit,  en  avant, 
on  trouve  de  la  submatité  avec  diminution  glo¬ 
bale  du  murmure  vésiculaire. 

D’existence  dans  les  antécédents  de  la  malade 
de  bronchites  à  répétition,  son  amaigrissement, 
son  asthénie,  la  notion  de  la  méningite  à  laquelle 
a  succombé  son  enfant,  font  suspecter  la  tuber¬ 
culose  :  l’examen  de  crachats  ne  décèle  pas  de 
bacille  de  Kocli. 

Da  malade  fait  dans  le  service  un  séjour  de 
trois  semaines  :  elle  reprend  du  poids,  sa  tempé¬ 
rature  s’abaisse  au  voisinage  de  37‘’,3-37‘’,5 
sans  jamais  redevenir  normale.  La  fatigue  a 
rétrocédé,  mais  la  toux  persiste,  rauque  et  fré¬ 
quente  ;  l’expectoration  n’a  pas  sensiblement 
diminué  ;  les  signes  d’auscultation  cependant  se 
sont  modifiés  :  -les  râles  sous-crépitants  et  la 
submatité  perçus  à  la  partie  moyenne  du  poumon 
gauche  ont  disparu,  il  ne  subsiste  que  des  râles 
sibilants  et  ronflants  de  bronchite  disséminée. 

La  malade  quitte  le  service  le  9  décembre  et 
reprend  aussitôt  son  métier.  Pendant  trois  mois, 
tout  en  continuant  à  souffrir  de  dyspnée  et  de 
douleurs  thoraciques  diffuses,  à  tousser  et  à 
cracher,  elle  peut  travailler.  Mais  bientôt  la 
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fatigue  reprend,  l’amaigrissement  s’accentue  et 
le  10  mars  1917  elle  est  obligée  de  n’aliter  à 
nouveau.  La  dyspnée  est  devenue  continue,  per¬ 
manente  ;  elle  est  aggravée  de  paroxysmes,  sur¬ 
tout  nocturnes,  qui  obligent  la  malade  à  se  tenir 
assise  dans  son  lit.  La  toux,  fréquente,  s’accom¬ 
pagne  d’un  point  de  côté  très  douloureux  au 
niveau  du  sein  droit.  La  voix  est  cassée.  L’expec¬ 
toration,  toujours  aussi  abondante,  est  fréquem¬ 
ment  teintée  de  sang. 

Le  18  mars  1917  la  malade  entre,  pour  la  seconde 
fois,  dans  le  service. 

L’examen  du  thorax  montre  du  côté  gauche 
les  mêmes  signes  qui  étaient  constatés  trois  mois 
auparavant:  râles  de  bronchite  disséminés,  sub¬ 
matité  à  la  partie  moyenne  en  arrière  et  râles 
sous-crépitants  à  ce  niveau  ;  à  droite,  il  existe 
de  même,  à  la  partie  moyenne  du  poumon,  de  la 
submatité  qui  s’étend  de  la  colonne  vertébrale 
à  la  ligne  axillaire  postérieure  :  dans  toute  cette 
zone  s’entendent  des  râles  sous-crépitants  fins  assez 
serrés,  et  à  la  partie  supérieure  et  interne  on  perçoit 
un  souffle  doux,  inspiratoire  et  expiratoire. 

L’expectoration  atteint  150  grammes,  elle  est 
purulente,  constamment  striée  de  sang.  La  recher-- 
che  du  bacille  de  Koch  à  l’examen  direct  et  à 
l’homogénéisation  est  négative. 

L’état  général  est  mauvais,  la  température 
oscille  autour  de  39“.  Les  urines  sont  rares,  non 
albumineuses.  L’examen  des  autres  organes  ne 
montre  aucune  anomalie. 

Au  bout  d’une  dizaine  de  jours  de  repos  et  de 
traitement  symptomatique  banal,  une  détente  se 
produit  :  la  température  baisse  à  37,  l’appétit 
est  meilleur,  les  forces  moins  précaires  et  les 
signes  stéthoscopiques  se  modifient  légèrement  ; 
le  souffle  perçu  à  la  partie  moyenne  du  poumon 
droit  a  disparu  ;  seuls  persistent  les  râles  sous- 
crépitants,  moins  serrés,  et  quelques  râles  bron¬ 
chiques.  Malgré  cette  amélioration,  la  toux, 
l’expectoration  muco-purulente  et  sanglante,  la 
dysphonie  persistent. 

Le  10  avril,  la  malade  est  prise  d’un  grand 
frisson  ;  la  température’ monte  brusquement  à  39, 
le  pouls  à  iio  ;  la  dypsnée  et  la  toux  redeviennent 
intenses’ et  le  lendemain  l’expectoration  devient 
plus  abondante,  200  centimètres  cubes  de  crachats 
nummulaires  sont  expectorés,  mêlés  à  du  sangrouge. 
Une  très  légère  fétidité,  passagère,  accompagne 
l’expectoration.  A  l’auscultation  on  entend  à  nou- 
veaule  souffleà  la  partie  moyenne  du  poumon  droit. 

Du  10  au  13  avril  l’état  de  la  malade  s’aggrave 
considérablement,  l’adynamie  est  extrême,  le 
pouls  est  à  130,  la  fièvre  à  40°  ;  la  dyspnée  est 
très  vive,  avec  orthopnée  et  crises  de  .suffocation 
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déclenchées  par  une  toux  opiniâtre  et  doulou¬ 
reuse.  On  entend  dans  toute  l’étendue  du  thorax 
"des  râles  sous-crépitants,  serrés.  Il  y  a  de  la  cya¬ 
nose  et  des  sueurs  se  produisent.  En  présence  de 
ces  symptômes,  on  pense  à  l’éclosion  d’une  gra- 
nulie  chez  une  malade  atteinte  de  tuberculose 
broncho-pulmonaire  subaiguë. 

Après  une  saignée,  suivie  d’une  injection  de 
morphine,  une  accalmie  légère  se  produit  et 
pendant  une  semaine  les  symptômes  ne  se  modi¬ 
fient  guère.  E’auscultation  montre  à  ce  moment 
l'existence  de  trois  foyers  de  râles  sous-crépitants, 
un,  à  droite  en  arrière,  à  la  partie  moyenne  du 
poumon,  un  à  gauche  en  arrière  à  la  partie 
moyenne,  le  troisième  d’apparition  récente  dans 
la  fosse  sous-claviculaire  gauche.  Au  niveau  de 
ces  divers  foyers  on  entend  de  façon  intermit¬ 
tente  un  souffle  tubo-pleural  et  l’on  s’attarde  à 
l’idée  qu’il  s’agit  d’une  phtisie  galopante.  On 
pratique  alors  un  examen  radioscopique  qui 
montre  une  ombre  floue,  polycyclique  à  la  partie 
moyenne  des  deux  poumons,  il  n’existe  pas 
d’image  cavitaire,  pas  d’image  hydro-aérique  ; 
les  sinus  sont  libres,  les  sommets  sont  clairs 
malgré  la  constatation  d’un  foyer  très  net  de 
râles  sous-crépitants  et  de  souffle  au  sommet 
gauche  en  avant. 

A  partir  du  2o  avril  la  malade  décline  encore. 
E’amaigrissement  est  .  considérable,  l’adynamie 
profonde,  il  se  produit  des  sueurs  ;  la  cyanose  est 
permanente,  la  fièvre  prend  le  caractère  hectique  ; 
de  l’albumine  apparaît  dans  les  urines.  L’expec¬ 
toration  nummulaire,  les  petites  hémoptysies 
répétées,  la  fixité  des  signes  d’auscultation,  les 
troubles  fonctionnels  conduisent  à  accepter,  malgré 
les  examens  de  crachats  constamment  négatifs, 
le  diagnostic  de  broncho-pneumonie  tuberculeuse. 

Le  5.  mai,  en  raison  de  ces  discordances  qui 
nous  surprennent,  nous  montrons  la  malade  à 
M.  Widal.  Au  cours  de  son  examen,  il  découvre 
deux  symptômes  qui  nous  avaient  échappé  et  dont 
la  constatation  conduit  à  un  tout  autre  diagnostic  ; 
d’une  part  l’existence  d’une  alopécie  en  clairière, 
bien  dissimulée  par  une  perruque,  et  l’apparition 
à  la  partie  postérieure  du  cou  d’un  collier  de 
Vénus  absolument  typique.  L’alopécie  a  apparu 
au  mois  de  janvier.  Aucun  autre  signe  de  syphilis 
n’est  trouvé.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann 
se  montre  positive. 

Un  traitement  spécifique  est  aussitôt  institué  : 
chaque  jour  on  fait  à  la  malade  une  injection 
intraveineuse  d’un  centigramme  de  cyanure  de 
mercure.  Une  transformation  immédiate  se  pro¬ 
duit  :  après  cinq  injections,  la  température  s’a¬ 
baisse  à  37°, 5,  la  dyspnée  s’apaise,  l’expectoration 


muco-purulente,  non  sanglante,  tombe  à  50  gram¬ 
mes.  L’appétit  redevient  bon  et  rapidement  l’état 
général  s’améliore. 

A  partir  du  lo  mai  on  porte  la  dose  de  cyanure 
à  2  centigrammes  par  jour  pendant  huit  jours. 
Les  troubles  fonctionnels  rétrocèdent  et  l’amélio¬ 
ration  de  l’état  général  s’accentue.  Les  signes 
physiques  régressent  à  leur  tour  :  à  gauche,  la 
sonorité  est  redevenue  normale  ;  les  râles,  sous- 
crépitants  et  le  souffle  qui,  à  certains  moments, 
avaient  donné  l’impression  de  gargouillement  ont 
disparu,  aussi  bien  en  avant  sous  la  clavicule  qu’en 
arrière  dans  la  fosse  sous-épineuse  ;  à  droite,  en 
arrière,  on  trouve  encore  de  la  submatité  ou  des 
râles  sous-crépitants,  mais  le  souffle  a  disparu, 
de  même  qu’ont  disparu  les  râles  de  bronchite. 

Le  24  mai  une  nouvelle  radioscopie  ne  montre 
plus  qu’une  ombre  floue,  suspendue  à  la  partie 
moyenne  du  poumon  droit  ;  à  gauche,  le  champ 
pulmonaire  est  clair  dans  sa  totalité. 

Du  24  mai  au  2  juillet ,^la  malade  est  soumise 
à  un  traitement  par  le  luargol.  L’amélioration 
s’accentue  :  la  toux  et  l’expectoration,  la  dyspnée 
et  la  douleur  thoracique  ont  disparu,  la  respira¬ 
tion  est  redevenue  normale  des  deux  côtés,  et  la 
radioscopie  faite  le  2  juillet  ne  montre  plus  aucune 
ombre  anormale. 

Le  2  juillet,  la  malade  entre  dans  le  service  du 
D’’  Schwartz  où  elle  subit  une  hystérectomie  pour 
salpingite  double.  En  octobre,  elle  quitte  l’hôpital 
et  reprend  son  métier.  On  la  revoit,  guérie,  en 
janvier  1918. 

Ainsi  la  maladie  a  évolué  en  six  mois,  de 
novembre  à  mai,,  chez  une  malade  atteinte  d’une 
syphilis  récente  caractérisée  uniquement  par 
un  collier  de  syphilides  pigmentaires  et  par  une 
alopécie  en  clairière.  L’apparition  de  celles-ci  en 
janvier  permet  de  situer  l’ensemble  des  accidents 
à  la  fin  de  la  période  secondaire  de  la  maladie. 

Au  début  il  n’existait  que  de  la  trachéo-bron- 
chite  ;  mais  déjà  l’état  général  était  touché,  déjà 
il  existait  de  la  fièvre  qui  avec  l’amaigrissement 
fit  rechercher  la  tuberculose.' 

Après  une  accalmie  de  trois  mois,  la  bronchite 
s’accentue,  des  signes  de  condensation  et  de 
ramollissement  parenchymateux  apparaissent, 
bilatéraux  ;  les  signes  généraux,  l’expectoration 
purulente  et  sanglante  semblent  imposer  le  dia¬ 
gnostic  de  tuberculose.  Quand  au  mois  d’avril 
la  malade  présente'  des  accidents  aigus,  d’as¬ 
phyxie,  de  cyanose,  d’adynamie  et  de  cachexie, 
c’est  à  la  granulie  qu’on  pense  tout  d’abord, 
pendant  quelques  jours  puis,  les  signes  s’apaisant 
et  se  localisant,  on  croit  à  une  tuberculose  aiguë 
broncho-pneumonique. 
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Cependant  à  toutes  les  étapes  de  la  maladie 
certains  symptômes  ne  cadraient  pas  avec  le 
diagnostic  de  tuberculose  :  l’absence  constante 
de  bacille  de  Koch  dans  les  crachats  ;  l’intégrité 
stéthoscopique vrelative  et  l’intégrité  radiologique 
absolue  des  sommets  ;  le  début  par  des  signes  de 
trachéo-bronchite  avec  laryngite  et  la  rétro¬ 
cession  même  de  cette  laryngite.  Mais  l’ensemble 
des  signes  physiques,  fonctionnels  et  généraux, 
la  mort  par  méningite  de  d’enfant  de  la  malade 
quelques  mois  avant  le  début  de  la  maladie, 
l’expectoration  hémoptoïque  semblaient  justifier 
le  diagnostic  longtemps  maintenu  de  tuberculose. 

L’absence  de  bacille  de  Koch,  l’expectoration 
ntûnmulaire,  une  pseudo-vomique  légèrement 
fétide  avaient  fait  rechercher  la  dilatation  des 
bronches  et  la  pleurésie -enkystée.  En  faveur  de 
la  dilatation  des  bronches  on  pouvait  putenir  les 
légères  bronchites  hivernales  dont  avait  soufTert 
la  malade,  l’importance  des  signes  bronchiques, 
la  variabilité  des  signes  de  condensation.  Peut- 
être  existait-il,  anatomiquement,  des  lésions 
d’ectasie  bronchique  comme  en  rapportent.  De- 
chaume,  Favre  et  Contamin  dans  leurs  observa¬ 
tions  de  granulie  syphilitique,  mais  la  façon  bru¬ 
tale  et  radicale  dont  le  traitement  spécifique  a 
amené  la  guérison  permet,  croyons-nous,  de  reje¬ 
ter  ce  diagnostic.  Ils’agissait  d’une  syphilis  de  date 
récente  et  tous  les  signes  respiratoires,  cliniques 
aussi  bien  que  radiologiques,  ont  disparu  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement,  ce  qui  ne  se  voit  guère  au 
cours  de  la  dilatation  bronchique  constituée. 

En  dehors  de  la  constatation  des  syphihdes 
pigmentaires  et  de  l’alopécie,  certains  signes 
cliniques  auraient  dû  nous  faire  rechercher  la 
syphilis  :  l’absence  de  bacille  de  Koch  au  cours 
des  nombreux  exarpens  qui  furent  pratiqués, 
l’intégrité  relative  des  sommets  et  surtout  la 
localisation  à  la  partie  moyenne  des  deux  pou¬ 
mons,  au  voisinage  du  hile  des  signes  de  conden¬ 
sation  .  Cette  localisation  est  signalée  par  tous  les 
auteurs  comme  caractéristique  de  la  syphilis 
broncho-pneumonique,  et  notre  malade  se  confor¬ 
mait  à  cette  règle.  Ces  signes,  ont  varié  d’intensité, 
donnant  tantôt  l’impression  de  simple, congestion^ 
tantôt  de  foyer  broncho-pneumonique,  tantôt 
de  cavernule  :  mais  durant  toute  l’évolution  de  la 
maladie  on  les  a  trouvés  au  même. siège.  L’examen 
radioscopique,  montrant  une  ombre  polycyclique, 
suspendue,  bilatérale,  apportaitencareun  appoint 
au  diagnostic  de  syphilis  pulmonaire;.  Il .  décelait 
en  outre-  l'intégrité  des.  sinus,  la  mobilité  du 
diaphragme,  et  là.  clarté  des  deux!.,  sommets 
d’autant-  plus-  importante;  à;,  constater  qu’au 
sommet  droit  existait  dès  le.débnfcded’obscurité 
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respiratoire  et  qu’à  plusieurs  reprises  on  avait 
noté  au  sommet  gauche  un  foyer  de  râles  sous- 
crépitants. 

Si  nombre  de  symptômes  pouvaient  orienter 
vers  la  recherche  de  la  syphilis  pulmonaire,  il  en 
est  d’autres  qui  légitimement  pouvaient  en  écar¬ 
ter  :  la  longue  phase  préparatoire  de  la  maladie 
qui  pendant  trois  mois  se  limita  à  des  poussées 
irrégulières  de  trachéo-bronchite  ;  l’améhoration 
spontanée  des  symptômes  qui  permit  à  la  malade 
de  reprendre  pendant  près  de  deux  mois  son 
métier  ;  l’existence  enfin  de  fièvre  élevée  et  d’hé¬ 
moptysies. 

Le  plus  souvent,  en  effet,  la  syphilis  pulmo¬ 
naire  ne  comporte  pas,  même  dans  ses  formes 
aiguës,  de  température  élevée.  Or  chez  notre 
malade  la  fièvre  se  maintint  longtemps  autour  de 
390  ;  elle  présenta  au  moment  d’une.poussée  gra- 
pulique  une  exacerbation  à  40®,  prit  ensuite  le 
tyqie  hectique  pour  ne  céder  qu’au  traitement 
spécifique; 

Quant  aux  hémoptysies,  elles  ne  doivent  pas 
être  considérées  comme  une.  rareté  au  cours  de  la 
syphilis  pulmonaire,  et  dans  notre  cas  elles  ont . 
été  presque  quotidiennes  pendant  deux  mois  ; 
petites  hémoptysies  limitées  à  quelques  stries- 
sanglantes  ou  à  quelques  crachats  hémoptoïques, 
rappelant’  üaspect  hémoptoïque  déjà  signalé  par 
Boudet  dans  un  cas  de  syphilis  subaiguë  du  pou¬ 
mon. 

A  ces  particularités  près,  notre  observation  se 
rapproche  beaucoup  de  celle  de  Dieulafoy. .  EUe 
s’en  distingue  par  l’existence  de  la  grande  poussée 
d’asphyxie  aiguë  qui  se  produisit  au  cours  de 
l’évolution.  Cette  poussée,  par  l’intensité  de  la 
dypsnée  douloureuse,  par  l’angoisse,  la  eyanose, 
les  sueurs,  la  tachycardie  qui  la  caractérisaient, 
évoquait  absolument  l’idée  de  gramilie.  Seule 
l’expectoration  abondante  et  les  signes  stétho¬ 
scopiques  très  nombreux  pouvaient  en  faire  rejeter 
le  diagnostic.  De  semblables  accidents  ont  été 
récemment  décrits.  MM.  Favre  et  Contamin 
rapportent  l’observation  d’un  malade,  tousseur 
de  longue  date,  qui  fut  pris  assez  brusquement 
d’une  dyspnée  intense  avec,  cyanose,  tachycardie, 
apparition.de  râles  disséminés,  absence  de  bacilles 
dans  les  crachats.  Il  semblait  bien  qu’on  fût  en 
présence  d’une  granulie  ;  mais  l’autopsie  montra 
des  lésions  étendues  de  syphilis  scléro-gommeuse 
avec  gommes  multiples  en  miniature. 

MM.  Gâté,  Dechaume  et  Gardère  ont  rapporté 
également,  ime  observation  de  granulie  pulmo¬ 
naire  syphilitique,  caractérisée  par  de  la  dyspnée 
avec,  cyanose  intense  et  persistante,  précédée  d’hé¬ 
moptysie  et.  accompagnée  de  fièvre  élevée.  A 
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l’autopsie,  ces  auteurs  ont  trouvé  des  poumOns 
farcis  de  granulations,  qui,  à  l’examenhistologique, 
s’avérèrent  être  de  petites  gommes  miliaires, 
sans  granulation  tuberculeuse,  sans  bacille  de 
Koch.  Il  existait  en  outre  de  petites  bronchec¬ 
tasies  et  des  gommes  syphilitiques  du  foie  et  de  la 
rate. 

Ces  observations,  qui  comportent  un  contrôle 
anatomique,  nous  semblent  bien  compléter  la 
clinique  et  donner  aux  formes  broncho-pneumo¬ 
niques  de  la  syphilis  la  base  anatomo-patholo¬ 
gique  qui  leur  manquait. 

J usqu’ici  on  ne  pouvait  légitimement  incriminer 
la  syphilis  qu’en  se  fondant  sur  la  coexistence 
d’autres  manifestations  spécifiques  et  sur-  l’effica¬ 
cité  dû  traitement.  Ces  observations  récentes  nous 
apportent  la  preuve,  qui  restait  à  faire,  de  la  nature 
syphilitique  des  lésions  ;  elles  nous  montrent  quhl 
s’agit  essentiellement  de  lésions  gommeuses,  asso¬ 
ciées  à  des  lésions  accessoires  de'bronchectâsié' et 
dé  sclérose,  et  la  nature  dé  ces  lésions  nous  explique 
qu’elles  soient  si  rapidement  et  si  complètement 
curables  par  le  traitement  spécifique. 

De  l’ensemble  des  observations  de  broncho- 
pneumonie  syphilitique  publiéès,  on  peut-  con¬ 
clure  que  la  découverte  de  la  syphilis  est  habitùel- 
lement  fortuite  en  pareil  cas  ;  que  certaines  parti¬ 
cularités  cliniques  devraient  permettre  d’éviter 
l’erreur  de  diagnostic  qui  consiste  presque  tou¬ 
jours  à  incriminer  la  tuberculose  ou  la  dilatation 
bronchique  ;  enfin  que  la  prodigieuse  curabilité 
de  ces  manifestations  broncho-pulmonaires  graves 
tient  à  la  nature  essentiellement  gommeuse  des 
lésions. 

En  présence  d’une  broncho-pneUmonie  subai¬ 
guë,  dont  la  nature  tuberculeuse  n’est  pas  prou¬ 
vée,  il  conviendra  toujours  de  recherclier  la  s}qrhi- 
lis  par  un  examen  méthodique.  On  devra  s’atta¬ 
cher  à  en  dépister  les  stigmates  cutanés  ou  osseux, 
les  localisations  viscérales  ou  nerveuses  et  les 
réactions  sérologiques.  E’ensemble  de  ces  exa¬ 
mens  permettra  d’établir  l’étiologie  véritable  et 
d’instituer  en  temps  utile  le  traitementi 

Gelüi-ci  donne  habituellement  des  résultats 
remarijüablemeht  rapides,  qu’il  s-'àgîsSè'  dè  fric¬ 
tions  mercurielles  et  d’ingestion  d’iodùre  de  potas¬ 
sium,  comme  dans  l’observation  de  Dieulafoy, 
d’un  traitèment  par-  protbïodure.  et  sirop  de 
Gibert  commé  dahs  lé  cas  dë'Potitïiîer;  où  d'injec¬ 
tions  dé  cyanure  de  mercure  côlïüûé  d'âüs'  ûtotfe 
cas.  Ea  même  efiicacité  du  traitement  est  siènalée 
par  tbusries’  auteurs-;  Gourootix-  eb  Eelong,.  dans 
des  trachéo-bronchites  précoces,  roséoliquesj  insis- 
tèht' égâlèhiehb  sur  ce  fait. 


Toutes  les  médications  semblent  agir  et  agir 
vite,  qu’on  ait  recours  au  mercure,  à  l’arsenic  ou 
au  bismuth.  Elles  agissent  d’autant  mieux  qu’il 
s’agit  habituellement  de  syphilis  récentes,  et  de 
syphihs  méconnues,  non  encore  traitées.  Ce  n’est 
que  très  exceptionnellement  qu’on  se  trouve  en 
présence  de  syphilis  graves,  tenaces,  rebelles  au 
traitement. 

Ea  médication  mercurielle  semble  très  active  : 
c’est  elle  qui  a  été  le  plus  souvent  emplo3æe,  mais 
les  observations  récentes  où  il  fut  fait  usage-  des 
arsenicaux  et  du  bismuth  donnent  des  résultats 
également  satisfaisants.  E’iodure  de  potassium 
nous  paraît  devoir  être  réservé  aux  formes  chro¬ 
niques  où  la  sclérose  pulmonaire  prédomine.  A  la 
syphilis  pulmonaire  aiguë,  où  la  lésion  gommeuse 
semble  bien  être  essentielle,  on  peut  opposer 
avec  d’égales  chances  de  succès  le  mercure,  le 
bismuth  ou  l’arsenic. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 


Traitement  diététique  de  l’obésité. 

Pendant  les  deux  dernières  années, E.  MoEEEER  {Acta 
Medica  Scandh  .,  1931,  fasc.  IV,  p.  341)  a  eu  l’occasion  de 
traiter  46  obèses  purs,  ces  46  malades  ne  comprenant 
aucun  cas  de  diabète,  de  néphrite,  de  myxoedème  ou 
d’insuffisants  cardiaques.  Tous  furent  mis  au  même 
régime, comportant  37  grammes  de  protéines, 300grammes 
environ  de  légumes  (selon  leur  nature)  et  35  grammes  de 
graisse,  l’ensemble  fournissant  un  total  de  950  calories. 
L’eau  et  le  sel  étaient  permis  à  volonté.  Il  n'était  donné  ni 
thyroïde,  ni  aucun  autre  extrait  glandulaire.  La  durée  du 
traitement  a  été  en  moyenne  de  cinquante-quatre  jours. 

Quoique  ce  régime  contienne  une  quantité  appréciable 
d’hydrates  de  carbone;  étant  doimée  l’importance  des 
graisses  à  oxyder  journellement,  pour  beaucoup  de  sujets 
on  pouvait  craindre  l’apparition  de  corps  cétoniques  dans 
les  urines.  Cependant  une  acétonurie  légère  et  intermit¬ 
tente  ne  fut  observée  que  'chez  8  malades.  Certaines  irré¬ 
gularités  dans  la  baisse  de  poids  sont  attribuables  à  des 
écarts  du  régime  prescrit  à  moins  de  soumettre  les 
sujets  à  un  régime  de  surveillance  extrêmement  sévère, 
il  est  presque  impossible  d’éviter  une  fraude  dans  l’ali¬ 
mentation.  D’après  l’auteur,  une  alimentation  insuffi¬ 
sante  amènerait  un  abaissement  important  du  méta¬ 
bolisme  basal. Une  constatation  de  ce  genre  chez  un  obèse 
devrait  faire  conseiller  l’emploi  d’extrait  thyroïdien,  mais 
rien  d’analogue  ne  fut  observé  dans  les  cas  précités. 

La  baisse  moyenne  de  poids  a  été  de  o '‘8,900  par  se¬ 
maine,  et  de  8 '‘8,800  pour  toute  la  cure.  L’une  des  malades 
perdit  29  kilogrammes.  Sur  un  ensemble  de  17  hyper¬ 
tendus,  8  étaient  revenus  à  des  chiffres  normaux  au  mo¬ 
ment  de  leur  sortie.  L’auteur  ne  paraît  toutefois  pas  avoir 
tenu  compte  des  rapports  des  deux  tensions.  Les  seuls 
malaises  observés  furent  pour  un  certain  nombre  une 
sensatjon  de  faim,  mais  tous,  au  moment  de  leur  sortie, 
se  sentaient  fonctionnellement  améliorés. 

M.  POÜMAIEEOUX. 


Les  échanges  dans  l’insufflsance  cardiaque. 

H.  Schwarz,  H.  Dibeod  et  D.  Rapparort  {Wiener 
Klin.  Woch.,  11“  9,  27  février  1931,  p.  280)  ont  recherché  à 
la  fois  chez  des  sujets  normaux  et  chez  des  insuffisants 
cardiaques,  tous  maintenus  à  un  régime  bien  déterminé, 
le  pouvoir  réducteur  de  l’urine,  c’est-à-dire  sou  contenu 
en  substances  non  oxydées.  Ils  ont  évalué  le  résultat  de 
leurs  recherches  en  «  oxygène  urinaire  manquant  » 
(Vakatsauerstoff)  compté  en  grammes. 

Chez  des  sujets  normaux  examinés  pendant  six  à  huit 
jours  au  moins,  il  existait  des  variations,  mais  les  chiffres 
obtenus  n’ont  jamais  dépassé  10  grammes  par  jour.  Chez 
les  sujets  malades,  au  contraire,  les  chiffres  pouvaient 
atteindre  30  à  40  grammes.  Les  variations  observées 
paraissaient  indépendantes  du  régime,  que  celui-ci  soit 
entièrement  hydrocarboné,  mixte  ou  contienne  une 
petite  quantité  de  graisse. 

Les  sujets  en  état  d’insuffisance  cardiaque  pouvaient 
être  divisés  en  deux  groupes  :  ceux  qui  avaient  une  ten¬ 
dance  aux  œdèmes  avaient  une  valeur  en  «  oxygène  uri¬ 
naire  manquant  »  normale  ou  basse  qui  s’accroissait  con¬ 
sidérablement  quand  l'état  général  s’améliorait.  Le 
second  groupe  comprenait  des  cas  d'insuffisance  cardiaque 
sans  œdème  prononcé  ;  chez  ceux-ci  l’urine  contenait 
une  grosse  quantité  de  substances  non  oxydées,  qui  dimi¬ 
nuaient  sous  l’influence  du  traitement,  quand  il  y  avait 
amélioration. 

De^  recherches  complémentaires  montrèrent  que  les 
substances  réductrices,  pour  la  plupart,  n’étaient  pas  des 
substances  azotées  et  paraissaient  proportionnelles  à  la 
quantité  d’acide  lactique  dans  les  urines.  Le  fait  qu’un 
régime  lacto-végétarien  augmente  l’acide  lactique  uri¬ 
naire  sans  modifier  l’acide  lactique  sanguin,  et  que  ce 
même  régime  a  habituellement  un  heureux  effet  vis-à- 
vis  des  œdèmes,  est  interprété  comme  prouvant  que  l'aug-' 
mentation  du  pouvoir  réducteur  des  urines- est  la  consé¬ 
quence  d’une  mauvaise  oxydation  intermédiaire  des 
tissus.  Il  ne  semble  pas  que  le  foie  soit  en  cause,  car  chez 
les  mêmes  sujets  ayant  servi  aux  expériences  précédentes 
l’administration  de  glucose  ne  provoqua  pas  d’hypergly¬ 
cémie.  Les  auteurs  pensent  que  des  explorations  chi¬ 
miques  poussées  dans  la  voie  qu’ils  ont  suivie  pourront 
permettre  d’élucider  la  question  des  modifications  appor¬ 
tées  aux  échanges  nutritifs  par  l’insuffisance  cardiaque. 

M.  POUMAIEEOUX. 

Traitement  de  l’érysipèle  par  un  sérum 
streptococcique  polyvalent. 

Fe. Eiseeberg  {Wiener Klin.  Woch.,n° 9, 27 février  1931, 
p.  290)  a  traité  43  cas  d’érysipèle  par  des  injections  sous- 
cutanées  d’un  sérum  streptococcique  polyvalent.Dans 
tous  ces  cas,  il  s’agissait  d’une  forme  sévère,  progressive, 
avec  température  élevée  et  symptômes  d’intoxication.  La 
dose  de  la  première  injection  était  de  20  à  40  centimètres 
cubes,  le  total  injecté  en  plusieurs  fois  ayant  atteint  80  à 
100  centimètres  cubes.  / 

Le  sérum  parut  rester  sans  effet  dans  la  moitié  des 
cas,  tout  au  moins  en  ce  qui  concerne  la  courbe  ther¬ 
mique.  Dans  l’autre  moitié;  on  observa  une  diminution 
passagère  de  la  fièvre.  Six  sujets  succombèrent.  Cepen¬ 
dant  une  amélioration  des  symptômes  sujectifs,  en  parti¬ 
culier  des  douleurs,  furent  observés  chez  presque  tous  les 
malades. 

M.  POUMAIEEOUX. 


Le  Gérant-.  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LES 

ané;mies  alimentaires 
PANS  LE  PREMIER  AGE 

,JeAn  PATHA^A 

J'rpft^eur  agrégé  à  la  Faculté, 

Médecin  des  liflpilanx. 

En  pathologie  de  l’adulte,  il  est  pour  le  moins 
exceptionnel  d’observer  des  états  dans  lesquels 
une  altération  importante  de  la  eomposition  du 
sang,  portant  sur  les  globules  rouges,  l’hémoglo¬ 
bine  ou  tous  deux  à  la  fois,  peut  être  directement 
imputée  à  un  trouble  d’ordre  alimentaire,  et 
guérie  par  simple  modification  du  régime. 

Il  en  est  tout  autrement  dans  la  première 
enfance,  de  tels  faits  y  sont  communs  :  ils  courent 
les  rues,  dit  M.  Comby.  Cette  opposition  est  inté¬ 
ressante  au  point  de  vue  doctrinal,  puisqu’elle 
met  en  valeur  la  particulière  sensibilité  avrx 
influences  alimentaires  de  l’organisme  jeune  en 
voie  de  croissance  active  ;  elle  n’est  pas  indiffé¬ 
rente  en  pratique,  puisque,  en  dehors  de  l’intérêt 
évident  qu'il  y  a  à  savoir  traiter  les  petits  ané¬ 
miques,  elle  nous  éclaire  sur  les  avantages  et  les 
faiblesses  de  certains  régimes  couramment 
employés. 

Dans  les  deux  ou  trois  premières  années,  en 
dehors  des  anémies  qui  relèvent  directement 
d’une  maladie  primitive  du  sang  (anémie  perni¬ 
cieuse,  leucémie  aiguë  tout  à  fait  exceptionnelle), 
ou  d'une  maladie  infectieuse-,  cliose  au  contraire 
fréquente,  l’anémie  s'installe  insidieusement,  pro¬ 
gressivement,  sans  que  l’on  puisse  nettement 
déceler  ime  cause  morbide  définie.  Elle  atteint 
un  degré  plus  ou  moins  accentué,  parfois  assez 
léger  pour  être  entièrement  méconnue,  souvent 
tel  qu’elle  s’impose  à  l’observateur  le  moiirs  pré¬ 
venu  ;  puis  après  quelques  mois,  parfois  seule¬ 
ment  après  un  ou  deux  ans,  elle  se  répare  spontané¬ 
ment.  C’est  que  l’enfant,  qui  a  grandi,  a  traversé 
la  période  pendant  laquelle  il  est  plus  exposé  à 
l’anémie.  C’est  surtout  que,  avec  l’âge,  le  régipre 
s'est  progressivement  transformé.  Ea  guérison 
beaucoup  plus  rapide  peut  être  acquise  quel  que 
soit  l’âge,  quand  le  changeirrent  et  l’élargissement 
du  régime  ont  été  systématiquement  dirigés. 
De  l’ensemble  de  ces  faits  se  dégage  l’idée  qu’?<?r 
certain  type  évolutif  d’anémie  curable  affecte 
à  une  certaine  période,  certains  enfants,  soumis  â 
certains  régimes  alimentaires.  Il  apparaît  dope 
comme  le  témoin  d’un  trouble  de  nutfitiop  parti¬ 
culier  à  la  première  eiffance,  trouble  de  nutrition 
en  rapport  avec  l’alimentation.  Il  mérite  donc  bien 
le  nom  d'anémie  alimentaire. 
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Etiologie  clinique.  —  E'étiologie  clinique 
met  en  valeur  les  faits  caractéristiques,  que  sug¬ 
gèrent  les  idées  directives  dans  l’étude  de  la 
question. 

1°  Age.  —  E’anéiiiie  alimentaire  n’est  pas  une 
affection  précoce  des  premiers  mois  ;  elle  ne  se 
manifeste  qu’ après  le  sixième  ou  huitième  mois  ; 
est  surtout  fréquente  à  la  fin  de  la  première  et  dans 
le  cours  de  la  seconde  année:  elle  ne  s’observe  guère 
au  delà  de  la  troisième  année.  H  n’est  pas  indiffé¬ 
rent  de  remarquer  que  ces  limites  correspondent 
sensiblement  à  celles  de  l’évolution  du  rachitisme 
commun,  qui  reste  pour  nous,  comme  pour  beau- 
covip  de  pédiatres,  rme  maladie  le  plus  souvent 
d’origine  alimentaire.  Son  apparition  a  la  période 
du  sevrage  l'a  fait  quelquefois  décrire  comme 
anémie  du  sevrage,  expression  qui  pourrait  faire 
croire  que  l’ablactation  en  est  la  cause,  et  qui 
dans  ce  seps  consacrerait  une  erreur. 

2°  Régime.  —  Rare,  et  encore  plus  rarement 
sérieuse  chez  l’enfant  au  sein,  l’anémie  alimen¬ 
taire  affecte  essentiellement  des  enfants  nourris 
artificiellement. 

Mais  parmi  ces  derniers  elle  atteint  surtout  des 
enfants  nourris  exclusivement  de  lait  de  vaehe, 
surtout  quand  ceux-ci  en  prennent  une  quantité 
excessive,  dépassant  largement  le  litre.  A  ce  titre, 
associée  à  la  suralimentation,  à  la  surputrition, 
elle  est  un  des  éléments  du  syndrome  de  cachexie 
grasse,  suivant  l’expression  de  M.  Marfan,  Ee 
•lait  de  crémerie,  tout  comme  les  laits  industriels 
stérilisés  qii  modifiés,  peut  être  en  cause,  E’adjonç- 
tion  de  farine,  surtout  quand  il  s’agit  de  farines 
raffinées,  hautement  blptées,  et  particulièrement 
de  farines  de  riz,  ne  met  pas  obstacle  à  l’anémie 
alimentaire  qui  peut  être  ime  conséquence  du 
régime  des  farines. 

Dans  certaines  contrées,  Hollande,  Suisse, 
Allemagne,  où  les  jeunes  enfants  sont  assez;  fré¬ 
quemment  nourris  de  lait  de  chèvre,  on  a  signalé 
la  relative  fréquence  d’anémie  que  l’on  attribue 
à  la  consommation  exclusive  de  ce  lait  (Scbeltema, 
Bluhdom,  Brou-wer,  Glauzmann,  Detwiller). 

3°  Prédispositions  individuelles.  —  Ea  ques¬ 
tion  de  l’anémie  alimentaire  est  rendue  plus  difficile 
par  le  fait  que,  parmi  tous  les  enfants  soumis  à 
un  même  régime,  seuls  un  petit  nonibre  de  çemc'Çi 
deviendront  anémiques.  Pour  -ùn., enfant  ané¬ 
mique,  à  propos  duquel  on  incrimine  raUrpepitn- 
tion,  il  est  toujours  possible  ^  mon|;rc,î  due  série 
d’enfants,  élevés  dans  des  conditions  identiques, 
qui  ont  prospéré  sans  anémie,  pas  toujours,  il  est 
vrai,  sans  quelques  atteintes  dystrophiques,  gros 
ventie,  rachitisme,  prurigo.  Ç'est  que,  si  la  notion 
de  terrain  particulier,  Ip  des  mafades,  fçnd 
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compte  de  1  opposihou  .  fnarquee  entre  les  ané¬ 
miés  de  la  première  enfance  et  les  anémies  des 
grands  enfants  et  des  adultes,  ce  facteur  terrain 
particulier  reste  prépondérant,  quand  il  s’agit 
d’expliquer  pourquoi  certains  enfants  seuls  devien¬ 
dront  anémiques  du  fait  de  l’alimentation. 

Ce  n’est  sans  doute  pas  sans  raison  que  Czerny, 
l’un  des  auteurs  qui  ont  le  plus  fait  pour|isoler 
le  type  nosologique  anémie  alimentaire,  ne  le 
décrit  pas  avec  les  dystrophies  alimentaires,  mais 
dans  le  chapitre  des  dystrophies  constitution¬ 
nelles. 

De  fait,  l’anémie  alimentaire  atteint  souvent 
des  enfants,  qui,  sans  être  anémiques  à  la  nais¬ 
sance,  étaient  cependant  des  prématurés,  des 
débiles  ou  des  jumeaux.  Dans  le  mémoire  de 
Kleinschmidt,  on  voit,  sur  4  5  cas  d’anémie  ali¬ 
mentaire,  12  prématurés,  g  jumeaux,  3  enfants 
insus  de  grossesse  triple,  5  débiles,  soit  29  enfants 
grevés  d’un  handicap  congénital. 

Par  ailleurs  il  existe,  à  n’en  pas  douter,  une 
prédisposition  familiale.  Nous  avons  observé, 
avec  MUe  Bœgner,  une  anémie  splénique  myé¬ 
loïde,  dont  la  cure  a  été  obtenue  exclusivement 
par  la  diète  et  la  médication  ferrugineuse,  chez 
une  enfant  de  seize  mois  dont  la  mère  et  la  sœur 
aînée  (six  ans),  qui  ne  se  jugeaient  pas  malades, 
n’avaient  respectivement  que  2  400  000  et 
I  860  000  hématies.  Il  faut  donc  imaginer,  car  la 
clinique  n’est  jamais  aussi  simple  que  le  suppo¬ 
seraient  nos  classifications  pathologiques,  qu’tme 
certaine  défaillance  parfaitement  imprécise  des 
organes  hémopoiétiques,  congénitale  et  hérédi¬ 
tairement  transmissible,  a  prédisposé  cette  enfant 
à  subir  l’action  anémiante  de  l’alimentation  inap¬ 
propriée,  et  cependant  il  reste  constant  que  fer  et 
régime  l’ont  guérie.  ' 

Sémiologie.  —  he  premier  fait  à  retenir 
est  l’âge  des  petits  malades.  I/’anémie  alimentaire 
atteint  les  enfants  de  plus  de  six  mois  et  de  moins 
de  trois  ans.  h’anémie  est  facilement  reconnue 
à  la  pâleur  du  tégument  et  des  muqueuses,  à  la' 
décoloration  des  oreilles.  Elle  ne  risque  guère 
d’être  confondue  avec  la  simple  pâleur  par  vaso¬ 
constriction  périphérique  des  dyspeptiques  ou 
des  nerveux.  Dans  le  doute,  un  examen  du  sang 
trancherait  définitivement  la  question.  Un  cli¬ 
nicien  averti  décèle  l’anémie  du  premier  coup 
d’œil. 

La  croissance  est  peu  touchée,  le  poids  ét  la 
taille  sont  satisfaisants.  Il  est  même  habituel 
que  ces  bébés  pâles  se  présentent  comme  de  gros 
bébés  joufflus.  Un  certain  degré  d’obésité  est  si 
fréquemment  associé  à  l’anémie,  que,  d’après 
Czerny,  son  absence  permettrait-  de  mettre  en 


doute  l’origine  alimentaire  de  l’anémie.  Mais  si 
le  pannicule  adipeux  est  bien  développé,  les  chairs 
sont  fiasques,  mollasses,  et  les  muscles  hypoto¬ 
niques.  Un  certain  retard  du  développement 
psycho-moteur  est  habituel.  L’enfant  paraît 
craindre  le  mouvement,  il  ne  s’assied  pas  volon¬ 
tiers,  ne  cherche  pas  à  se  dresser  sur  ses  jambes; 
la  station  debout  sans  appui,  puis  la  marche  ont 
été  retardées.  Souvent  im  enfant  qui  commençait 
à  faire  ses  premiers  pas  a  cessé  de  marcher.  Il 
reste  triste,  apathique,  sans  sourire,  sans  jouer, 
grognon,  irritable,  d’humeur  maussade.  Il  prend 
quelquefois  son  lait  assez  volontiers,  mais  refuse 
énergiquement  tout  autre  aliment.  D’ailleurs 
l’anorexie  même  pour  le  lait  est  fréquente,  les 
vomissements  ne  sont  pas  rares,  et  dans  ces  condi¬ 
tions  l’état  général  décHne  et  la  progression  cesse. 
Souvent  un  léger  degré  d’œdème  apparaît. 
iTinfant  n’est  pas  seulement  pâle,  mais  bouffi, 
les  chairs  sont  plastiques  et  reviennent  mal  après 
le  pincement. 

L’Æxamen  viscéral  est  souvent  à  peu  près 
négatif.  Un  même  degré  d’anémie  s’accompagne 
ou  non  de  splénomégalie.  Il  n’est  pas  rare  d’enten¬ 
dre  à  l’auscultation  de  la  poitrine  des  râles  cré¬ 
pitants  fins  et  des  sibilances.  Ces  signes  pourraient 
faire  croire  à  une  infiammation  broncho-pulmo¬ 
naire  qui  n’existe  pas.  Ce  ne  sont  que  des  signes 
d’œdèmes  pulmonaires. 

Point  important,  la  température  de  ces  ané¬ 
miques  est  souvent  troublée.  Il  n’est  pas  douteux 
que  l’infection  des  premières  voies  peut  être 
à  l’origine  de  cette  fébricule,  mais  ü  nous  a  sem¬ 
blé  souvent  que  le  dérèglement  thermique  dépen¬ 
dait  plus  du  déséquilibre  nutritif  que  d’une  infec¬ 
tion  hypothétique,  et  que  la  température  se 
régtilarisait  seulement  quand  les  corrections  néces¬ 
saires  avaient  été  apportées  au  régime. 

Associations  morbides.  —  Très  souvent,  mais 
non  pas  de  façon  constante,  l’anémie  alimentaire 
est  associée  au  rachitisme.  Mais  il  est  important 
de  remarquer  qu'il  n’y  a  pas  proportionnalité 
entre  le  trouble  hématique  et  le  trouble  osseux. 
De  grandes  anémiques  sont  à  peine  rachitiques, 
de  même  que  les  rachitiques  florides  de  Comby, 
Variot  ne  sont  aucunement  anémiques. 

Comme  nous  aurons  à  y  revenir,  les  médica¬ 
tions  qui  agissent  efficacement  pour  prévenir 
ou  guérir  le  rachitisme,  échouent  régulièrement 
dans  la  prévention  ou  la  crue  de  l’anémie.  Que 
certains  facteurs,  tels  que  la  suralimentation 
lactée,  et  la  mauvaise  utilisation  digestive  d’un 
tel  régime,  soient^  à  l’origine  de  ces  deux  états, 
la  chose  n’est  pas  contestable,  et  ceci  explique 
leur  fréquente  association  ;  mais  cqnfondre  le 
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rachitisme  et  l'anémie  alimentaire  et  faire  de 
celle-ci  une  simple  anémie  rachitique  ne  serait 
qu’éluder  et  non  résoudre  le  problème. 

Très  souvent  les  petits  anémiques  sont  sujets 
aux  infections  catarrhales  des  premières  voies 
respiratoires  et  présentent  les  attributs  du  lym¬ 
phatisme.  Il  peut  alors  être  délicat  de  décider 
si  l’anémie  relève  de  l’infection  chronique  subai¬ 
guë,  ou  si  la  dystrophie  aUmentaire  a  rendu  le 
terrain  plus  réceptif  aux  infections.  Il  n’est  pas 
douteux  que  l’une  ou  l’autre  explication  con¬ 
viennent  suivant  les  cas  particuhers.  Quand 
l’infection  est  le  fait  primitif,  la  cure  de  l’anémie 
est  plus  laborieuse.  Mais  dans  un  nombre  appré¬ 
ciable  de  cas,  le  meilleur  traitement  à  opposer 
à  l’infection  reste  le  régime  adapté  à  la  cure  de 
l’anémie. 

ha  fièvre,  la  rhino-pharyngite,  la  bronchite 
sibilante,  l’œdème  pulmonaire,  l’otite  même, 
dont  l’origine  infectieuse  n’est  pas  contestable, 
sont  des  satellites  communs  de  l’anémie  alimen¬ 
taire.  Nous  en  avons  eu  récemment  la  preuve  à 
propos  de  deux  malades  de  notre  service,  entrés 
tous  les  deux  avec  de  la  fièvre  aux  environs  de 
40°,  tous  deux  grands  anémiques,  l’un  entré  avec 
le  diagnostic  de  broncho-pneumonie,  l’autre  avec 
celui  d’otite,  et  qui  ont  guéri  parfaitement  et 
rapidement  par  le  régime. 

'firès  souvent,  mais  ce  n’est  pas  la  règle,  les 
anémiques  présentent  des  troubles  digestifs,  à 
type  de  dyspepsie  commune  du  lait  de  vache, 
avec  selles  mastic  fétides,  ou  à  type  de  diarrhée 
commune,  alternant  avec  des  périodes  de  dys¬ 
pepsie  simple.  Ce  sont  ces  cas  que  M.  Terrien 
a  plus  particulièrement  en  vue  quand  il  décrit 
l’anémie  comme  symptôme  de  la  dyspepsie 
larvée  de  la  période  du  sevrage. 

Hématologie.  —  T’examen  hématologique 
permet  de  situer  chaque  cas  particulier  dans  une 
des  catégories  habituelles  des  anémies  de  l’en¬ 
fance.  C’est  dire  que,  suivant  le  cas,  on  pourra 
rencontrer  rme  anémie  hémoglobique  pure  de  type 
chlorotique,  une  anémie  simple  globulaire,  une 
anémie  orthoplastique  avec  érythrocytose  plus  ou 
moins  accentuée,  une  anémie  myéloïde  dont  la 
formule  ne  s’écartera  en  rien  de  celle  du  type  de 
von  Jacksch-Tuzet.  Il  n’existe  pas  de  formule 
sanguine  propre  à  l’anémie  alimentaire.  L’exa¬ 
men  hématplogique  ne  fournit  qu’un  renseigne¬ 
ment  sur  le  degré  de  l’anémie,  sur  son  type  mor¬ 
phologique,  sur  la  réaction  de  l’organisme  à  la 
déglobulisation.  Il  permet  de  suivre  l’évolution 
du  processus  et  de  juger  des  effets  du  traitement. 
Il  ne  permet  en  aucune  manière  d’exclure  l’étio¬ 
logie  alimentaire,  non  plus  que  de  l’aflirmer. 


La  formule  sanguine  exprime  le  mode  de  réaction 
de  l’organisme  au  déficit  hématique;  il  n’existe 
aucun  rapport  régulier  de  concordance  entre  tel 
état  hématologique,  et  telle  cause  définie. 


Le  t3q)e  nosologique  que  nous  étudions,  ané¬ 
mie  alimentaire  du  premier  âge,  est  défini  avant 
tout  par  les  circonstances  de  sa  production  et  par 
les  résultats  d’une  thérapeutique  exclusivement 
fondée  sur  l’emploi  de  la  médication  martiale 
et  sur  la  diététique.  On  ne  peut  parler  d’anémie 
alimentaire  que  si  la  correction  apportée  au  régime 
entraîne  la  guérison  d’une  anémie  contre  quoi 
avaient  échoué  toutes  thérapeutiques  qui  ne 
comportaient  pas  un  changement  radical  de 
l’alimentation. 

Ceci  s’entend  des  cas  purs,  qui  ne  sont  peut- 
être  pas  les  plus  nombreux.  En  effet,  bien  souvent 
les  cas  concrets  sont  très  complexes,  l’anémie 
n’est  que  la  résultante  de  facteurs  nombreux 
qui  additionnent  leurs  effets  :  infection,  troubles 
dyspeptiques  chroniques,  hérédité  morbide, 
syphilis,  âge  avancé  des  parents,  débilité  physio¬ 
logique  d’une  mère  surmenée  par  de  nombreuses 
grossesses,  ou  elle-même  anémiée.  Il  va  de  soi 
que,  dans  ces  conditions,  il  importe  de  régler  la 
thérapeutique  eu  tenant  compte  des  différents 
facteurs  étiologiques  que  l’analyse  du  cas  parti¬ 
culier  met  en  évidence.  De  telles  observations, 
forcément  complexes,  perdent  leur  valeur  démons¬ 
trative.  C’est  pourquoi,  suivant  les  tendances 
théoriques  de  chaque  clinicien,  telle  ou  telle 
influence  anémiante  est  surestimée  ou  sous-estimée, 
et  le  résultat  d’ensemble  est  rapporté  tmiquement 
à  telle  pratique  thérapeutique,  alors  que  celle-ci 
n’est  qu’une  partie  dans  un  tout. 

Il  faut  insister  sur  ce  point  particulier,  car 
certains  auteurs  refusent  d’admettre  que  l’ané¬ 
mie  ahmentaire  soit  une  entité  nosologique  définie 
et  estiment  qu’il  n’y  a  là  qu’une  interprétation 
purement  théorique  et  sans  fondement  objectif. 

Il  nous  paraît  que  c’est  tout  le  contraire  qu’il 
faudrait  dire.  Ce  qui  dans  cette  question  reste 
imprécis,  contestable,  ce  sont  les  théories  patho¬ 
géniques,  qui  visent  à  rendre  compte  du  méca¬ 
nisme  de  l’anémie; ce  qui  par  contre  est  objectif, 
incontestable,  c’est  que,  à  l’exclusion  de  toute 
autre  thérapeutique,  le  changement  radical  de 
l’ahmentation  assure  rapidement  la  cure  de 
certaines  anémies. 

Le  concept  anémie  ahmentaire  est  donc  essen¬ 
tiellement  pratiqué  de  pure  observation  clinique, 
et  la  réfutation  d’unq  doctrine  pathogénique,  ou, 
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réchec  d’une  expérimentation  dirigée  par  une 
idée  théorique,  ne  peuvent  prévaloir  là  colitre. 

Pourquoi  donc  cette  résistance  à  accepter 
une  idée  qui  semble  découler  si  naturellement  des 
faits  ? 

Tout  d’abord,  c’est  que  rien  dans  la  sémiolo¬ 
gie  clinique,  ou  hématologique,  ne  paraît  vérita¬ 
blement  propre  à  l’anémie  alimentaire,  et  que  toutes 
les  formes  cliniques  et  hématologiques  connues 
d’anémie  peuvent  relever,  au  sens  que  nous  avons 
dit,  de  l’étiologie  alimentaire. 

C’est  ensuite  la  complexité  habituelle  des  cas, 
qui  sont  rarement  purs,  au  moins  en  pratique 
hospitalière  où  les  auteurs  font  leur  opinion;  les 
échecs  de  la  thérapeutique  martiale  et  de  la 
diététique,  dans  les  cas  complexes,  sont  inscrits 
contre  la  conception  de  l’origine  alimentaire  des 
anémies.  C’est  enfin,  et  ceci  est  sans  doute  le  plus 
important,  la  place  disproportionnée  attribuée 
souvent  à  la  syphilis  et  dont  on  trouve  le  reflet 
dans  cette  formule,  humoristique  ou  prud’- 
hommesque  à  volonté  :  «Chez  l’enfant,  le  mercure 
est  le  meilleur  des  ferrugineux.  »  Alors,  beaucoup 
d’anémiques  ont  eu  des  frictions  mercurielles 
souvent  à  juste  titre,  souvent  aussi  comme  trai¬ 
tement  d’épreuve,  et  quand  le  résultat  a  été  satis¬ 
faisant  on  conclut  à  la  syphilis  occulte,  et  l’on 
eh  vient  à  se  convaincre  que  la  syphilis  est  la 
grande  cause  des  anémies  de  l’enfance. 

Comme  l’enseigne  M.  Jules  Renault,  il  est  de 
meilleure  méthode,  dans  ces  cas,  de  différer  l’emploi 
du  traitement  spécifique  jusqu’à  ce  que  l’on  ait 
pu  avec  certitude  constater  que  fer  et  régime 
sont  impnissants.  Ce  faisant,  il  arrive  que  l’on 
guérisse  le  malade  et  que  l’on  évite  la  faute  de 
raisonnement. 

Pour  nous,  il  n’est  pas  contestable  que,  dans 
l’enfance,  le  syndrome  anémie  cnrable  par  les 
seules  pratiques  diététiques,  ne  soit  d’observa¬ 
tion  Courante,  et  que  ce  simple  fait  justifie  l’ems- 
tence  d’une  entité  nosologique  propre  à  l’enfance, 
qu’est  l’anémie  alimentaire. 

Physiopathologie.  —  Comment  expliquer 
l’action  remarquable  de  l’alimentation  sur  la 
composition  sangnine  ?  Dans  les  Conditions  nor¬ 
males  d’équiUbre,  il  faut  qu’il  y  ait  exacte  com¬ 
pensation  entre  la  destruction  physiologique  des 
globules  Usés  et  l’effort  de  réparation  par  les 
oigaües  hémopoiétiques.  Il  importe  d’ailleurs  de 
remarquer  que  l’organisme  en  voie  de  croissance 
rapide  ne  doit  pas  seulement  parer  à  là  sauve¬ 
garde  de  l’équilibre  hématique,  mais  assurer 
l’accroissement  très  considérable  de  la  masse  san¬ 
guine.  La  défaillance  même  légère  de  l’activité 
formative,  le  déficit  m&ne  relatif  des  matériaux 
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nécessaires  à  l’édification  d’une  quantité  impor¬ 
tante  d’hémoglobine,  suffiront  à  créer  un  trouble 
notable  dans  la  composition  du  sang. 

La  notion  d’une  prédisposition  des  jeunes 
enfants  à  l’anémie  n’est  pas  exclusivement  théo¬ 
rique.  Alors  qu’à  la  naissance,  le  nombre  des 
hématies  et  la  quantité  d’hémoglobine  par  milli¬ 
mètre  cube  sont  supérieurs  à  ceux  de  l’adulte,  res¬ 
pectivement  5  millions  et  demi  à  6  millions,  et  15  à 
16  grammes  et  20  grammes  d’hémoglobine  p.  100, 
au  lieu  de  I3K’^,6,  au  cours  de  l’allaitement  ces 
chiffres  fléchissent  à  4  millions  et  demi  d’hématies 
et  75  à  80  p.  100  d’hémoglobine.  La  valeur  glo¬ 
bulaire  est  donc  abaissée  et  sa  valeur  la  plus  basse 
se  rencontrerait  aux  environs  du  neuvième  mois 
(Drucker).  Worihger  note  que  «si  l’on  tient  compte 
des  légers  écarts  au-dessous  du  taux  normal, 
on  arrive  au  résultat  que  la  majorité  des  nour¬ 
rissons  passent,  au  cours  de  la  première  année, 
par  une  phase  d’hypo-hémoglobinémie,  qui  atteint 
son  point  le  plus  bas  vers  la  fin  de  la  première 
année.  Il  exûste  par  conséqueht  une  légère  anémie 
du  nourrisson  que  l’on  peut  quahfier  de  physio¬ 
logique  )>. 

Les  enfants  de  differentes  villes  continentales 
ont  une  richesse  hémoglobique  assez  inégale  : 
à  Londres,  70p.  100  à  cinq  ou  six  mois,  63  p.  100 
à  douze  mois  (Webbhill  et  miss  Lorel  Goodfel- 
low)  ;  à  Copenhague,  80  p.  100  entre  le  deuxième 
et  le  douzième  mois  (P.  Drucker)  ;  en  Amérique, 
87  à  88  p.  100  chez  les  nourrissons  bien  portants 
de  trois  à  onze  mois  (Appleton).  M.  J.  Comby,  à 
qui  noUs  empruntons  ces  chiffres,  fait  justement 
remarquer  que  ces  différences  ne  sont  sans  doute 
pas  seulement  de  race,  et  tiennent  à  l’alimentation 
inégalement  riche  en  fer  des  femmes  enceintes 
dans  ces  divers  pays.  Tous  ces  faits  ont  trait  à  des 
enfants  considérés  comme  normaux  et  à  propos 
desquels  cliniquement  on  ne  parle  pas  d’anémie. 
Ils  se  Continuent  par  une  transition  insensible  avec 
des  faits  nettement  pathologiques.  Mais  point  de 
hmite  nette,  pas  de  fossé  entre  eux  ;  l’anémie  phy¬ 
siologique,  si  l’on  peut  dire,  —  l’expression  a  été 
employée  par  Woringer,.—  est  l’anémie  manifeste. 
Il  semble  qu’il  y  ait  différence  de  degré,  et  non 
de  nature,  et  sans  doute  les  facteurs  qui  inter¬ 
viendront  à  l’état  pathologique  ne  sont-ils  pas 
radicalement  différents  de  ceux  qui  conditionnent 
l’appauvrissement  relatif  du  sang  régulièrement 
observé  dans  le  deuxième  semestre  de  la  pre¬ 
mière  année. 

Puisque  l’équilibre  se  maintient  difficilement  au 
niveau  considéré  comme  normal  chez  le  grand 
enfant  et  chez  l’adulte,  c’est  que,  dans  les  pre¬ 
mières  années,  ou  bien  la  destruction  physiolo- 
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gique  est  accélérée,  ou  bien  la  réparation  est  défi¬ 
citaire. 

I<a  première  hypothèse  supposerait  une  hyper- 
hémoly'se  dont  on  n’a  fourni  jusqu’ici  aucune 
démonstration,  et  une  vulnérabihté  particuhère 
des  hématies,  secondaires  à  une  action  d’ordre 
toxique.  S’appuyant  sur  les  expériences  {in  vitro) 
de  Talquist  et  Faust,  qui  tendent  à  établir  l’action 
hémolytique  des  acides  gras,  Glanzmann,  Klein- 
schmidt,  Stolzner  incriminent  les  graisses  de 
l’alimentation  ;  mais  il  ne  paraît  pas  démontré 
que  les  régimes  maigres  aient  sur  l’anémie  une 
action  prophylactique  et  thérapeutique  manifeste, 
et  une  telle  hypothèse  n’expliquerait  pas  com¬ 
ment  les  nourrissons  deviennent  anémiques  au 
régime  des  farines. 

fl  Fa  réparation  déficitaire  peut  s’expliquer  soit 
par  l’inhibition  fonctionnelle  de  l’hématopoièse 
à  la  suite  d’une  auto-intoxication  d’origine  diges¬ 
tive,  soit  par  la  carence  de  l’organisme  en  maté¬ 
riaux  nécessaires  à  la  fonction  des  globules  rouges 
et  de  l’hémoglobine. 

Ces  deux  mécanismes  ne  sont  d’aiUeurs  pas 
contradictoires,  ils  ne  s’excluent  pas,  et  peuvent 
agir  simultanément.  Ils  s’expriment  dans  deux 
théories  :  la  théorie  trophotoxique,  la  théorie  tro- 
phopéniqne. 

Adopter  la  théorie  trophotoxique,  c’est  consi¬ 
dérer  que  l’aliment  habituel  du  nourrisson,  c’est- 
à-dire  le  lait  et  tout  particulièrement  le  lait 
d’espèce  étrangère,  lait  de  vache,  lait  de  chèvre, 
se  comporte  dans  certaines  circonstances  comme 
un  véritable  poison,  ce  qui  conduit  à  prescrire 
une  diète  dans  laquelle  la  ration  de  làit  est  consi¬ 
dérablement  réduite.  C’est  ce  que  recommande 
Czerny.  Pour  cet  auteur,  la  dyspepsie  du  lait  avec 
selles  mastic  savonneuses,  secondaire  à  une  mau¬ 
vaise  digestion  de  graisses,  entraînerait,  par  alca- 
lipénie,  une  acidose  relative,  elle-même  facteur 
d’anémie.  En  conséquence,  il  préconise  une  stricte 
restriction  de  lait,  qui  dans  les  cas  graves  ne 
devrait  pas  dépasser  100  à  200  grammes  par  jour, 
et  l’introduction  dans  le  régime  d’aliments  d’ori¬ 
gine  végétale,  semoule,  riz,  sagou,  légumes, 
fruits. 

Par  la  méthode  intégrale  de  Czerny,  nous  avons 
bien  vu  se  réparer  des  anémies  alimentaires,  mais 
il  est  difficile  dé  maintenir  le  poids  et  la  crois¬ 
sance.  Or,  il  n’est  nullement  nécessaire  de  faire 
une  aussi  forte  réduction  du.  lait.  Des  résultats 
aussi  bons  sont  obtenus,  et  sans  que  le  poids 
fléchisse,  par  simple  enrichissement  du  régime  avec 
des  légumes  et  des  fruits.  D’action  toxique  du 
lait  nous  paraît  donc  hypothétique,  d’autant  que 
beaucoup  d’anémiques  ne  présentent  pas  les 


selles  caractéristiques  de  la  dyspepsie  du  lait. 

Tixier  attache  une  grande  importance  à  l’ori¬ 
gine  digestive  des  anémies  du  nourrisson,  mais  il 
semble  qu’il  envisage  moins  le  point  de  vue  de 
l'origine  alimentaire,  que  celui  de  l’origine  dyspep¬ 
tique.  Des  troubles^  digestifs  sérieux  et  prolongés 
entraîneraient  une  auto-intoxication  gastro-intes¬ 
tinale,  dont  les  produits  auraient  une  double 
action  globulicide  et  excitatrice  de  la  moelle 
osseuse.  Cette  dernière  s’épui.serait  plus  vite,  d’où 
le  déséquilibre  hématique  et  l’anémie.  Il  est._évi- 
dent  que  cette  interprétation  vise  des  faits  dis¬ 
tincts  de  ceux  que  nous  étudions. 

Da  théorie  trophopénique  invoque  la  carence 
d’origine  alimentaire  d’un  élément  nécessaire 
à  la  formation  régulière  des  globules  rouges. 
Elle  revêt  trois  aspects  principaux  suivant  la 
nature  de  la  carence  incriminée  : 

1°  Carence  de  fer  ;  théorie  martiale  ; 

2°  Carence  de  vitamines  ; 

3°  Carence  de  principes  azotés  non  ferrugineux 
indispensables  pour  l’édification  de  la  molécule 
d’hémoglobine. 

1°  Théorie  martiale:  ■ —  F  ondée  sur  les  reclierches 
de  Brunge,  de  Hugounencq  et  Dapicque,  la  théorie 
martiale  est  universellement  acceptée  en  France 
pour  expHquer  les  cas  si  partieuHers  d’anémie 
hémoglohinique  pure,  ou  à  peu  près  pure.  EUe  a  été 
décrite  sous  des  noms  divers  et  parfaitement 
expressifs  :  chlorose  du  nourrisson  (Hallé  et  Jolly, 
Petrone),  oligosidérémie  (Rist  et  Guillemot),  ané¬ 
mie  ferriprive  (Marfan  Deenhardt).  Tl  s’agit  là 
d’un  type  clinique  parfaitement  défini,  dont  la 
guérison  est  réguhèrement  acquise  par  la  simple 
prescription  de  fer,  et  qui  repose  sur  une  base 
expérimentale  impressionnante.  On  ne  peut 
qu’être  .surpris  de  voir  une  certaine  résistance 
manifestée  à  l’étranger  par  Czerny,  Kleinschmidt, 
Dederer,  E.  Muller,  Gyôrgy,  qui  ont  échoué  dans 
le  traitement  des  anémies  du  nourrisson  par  la 
simple  prescription  de  fer,  quand  le  régime  suivi 
par  le  petit  anémique  n’était  pas  simultanément 
transformé.  Il  est  vrai  que  par  contre  Finkelstein, 
Heubner,  Blühdor-n,  D.-F.  Meyer  ont  obtenu  des 
résultats  satisfaisants.  Il  semble  que  ces  diffé¬ 
rents  auteurs  n’aient  pas  eu  en  vue  les  mêmes  cas, 
et  que  les  détracteurs  de  la  médication  martiale 
n’aient  pas  limité  exactement  leurs  recherches  à 
ce  type  clinique  étroitement  défini  :  anémie  à 
type  chlorotique  de  la  première  enfance. 

D’ailleurs,  même  dans  les  anémies  simples 
globulaires  et  les  anémies  avec  myélémie,  la  médi¬ 
cation  ferrugineuse  donné  des  résultats  impor¬ 
tants,  mais  alors  inconstants. 

2°.  Carence  de  vitamines.  —  E.  Weill  et  Mou- 
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riquaad,  Bertoye,  ont  attiré  l’attention  sur  l’ané¬ 
mie  habituelle,  qui  précède  d’assez  longue  date 
les  accidents  de  scorbut  confirmé.  Expérimenta¬ 
lement  (Bertoye),  la  carence  de  vitamine  C 
«  entraîne  toujours  une  diminution  marquée  de 
l’hémoglobine,  parfois  une  diminrition  des  glo¬ 
bules  rouges,  plus  rarement  l’apparition  de  glo¬ 
bules  rouges  nucléés  dans  le  sang  périphérique  ». 

Maldague  (de  Eouvain)  relève  que,  dans  cer¬ 
taines  anémies  alimentaires,  les  résultats  de  la 
médication  martiale  sont  incomplets.  Après  .une 
première  phase  pendant  laquelle  l’anémie  fait 
d’assez  rapides  progrès,  il  semble  que  l’effet  soit 
épuisé,  et  l’on  n’obtient  plus  rien  en  prolongeant  ' 
le  traitement  ferrugineux  Que  si  alors  on  donne 
avec  du  lait  frais  du  jus  de  citron,  on  observe  une 
rapide  et  définitive  restauration. 

Nul  doute  que,  dans  certains  cas,  l’anémie  ne 
soit  le  témoin  d’une  carence  fruste  en  vitamine 
antiscorbutique. 

Il  faudrait  cependant  se  garder  de  généraliser 
cette  vue,  I<es  observations  d’anémie  pure  par 
avitaminose  C  sont  malgré  tout  des  raretés  (Ber¬ 
toye). 

Comme  le  remarque  Gyôrgy,  il  est  pour  le  moins 
exceptionnel  de  voir  une  maladie  de  Barlow  éclater 
fians  le  cours  des  états  anémiques,  et  les  petits 
anémiques  le  deviennent  au  régime  du  lait  exclusif, 
quelle  que  soit  l’origine  et  la  nature  de  celui-ci  ; 
les  laits  condensés,  stérilisés,  dénaturés  ne 
paraissent  ]ias  avoir  d’action  particulièrement 
marquée  dans  la  production  de  l’anémie.  E’ané- 
inie  alimentaire  éclate  même  quand  le  lait  est 
consommé  cru.  E’exemple  le  plus  typique  en  est 
fourni  par  les  anémies  dit  lait  de  chèvre.  La  patho¬ 
génie  de  l’anéiuie  du  lait  de  chèvre  est  assez 
controversée.  Il  ne  semble  pas  que,  ni  du  point 
de  vue  clinique,  ni  du  point  de  vue  hématolo- 
gique,  l’anémie  du  lait  de  chèvre  s’écarte  sensi¬ 
blement  de  l’anémie  commune  du  lait  de  vache. 
Néanmoins  certaines  remarques  de  Dettweiler  et 
de  Glanzmann  sont  à  retenir.  La  richesse  en  vita¬ 
mine  C  d’un  lait  dépend  étroitement  de  l’alimen¬ 
tation  de  la  bête  laitière.  Dans  la  région  bernoise, 
où  les  chèvres  sont  gardées  à  l’étable  et  nourries 
de  fourrage  sec,  les  anémies  de  lait  de  chèvre 
seraient  fréquentes  ;  au  contraire,  là  où  les  clièvres 
peuvent  pâturer  en  liberté,  les  anémies  du  lait 
de  chèvre  seraient  inconnues  (Glanzmann).  Il  y 
a  là  un  aspect  bien  suggestif  de  la  question  géné¬ 
rale  des  carences  du  nourrisson  :  la  richesse  du 
lait  en  vitamines  est  très  variable,  elle  est  fonc¬ 
tion  ^e  l’alimentation  de  la  bête  laitière.  Prati¬ 
quement,  il  est  très  difficile  de  savoir  si  le  lait 
consommé  par  les  petits  anémiques  ne  provenait 
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pas  de  bêtes  n’allant  pas  au  pré  et  nourris  de 
fourrage  sec  et  de  résidus  industriels. 

La  fréquence  relative  de  Vassociation  du 
rachitisme  et  de  l’anémie  conduit  à  se  demander 
si  la  carence  de  vitamine  D  ne  jouerait  pas  un 
rôle  important  dans  le  déterminisme  des  anémies 
du  premier  âge.  En  fait,  la  question  semble 
tranchée  à  l’heure  actuelle.  Il  n’y  a  pas  proportion¬ 
nalité  entre  le  degré  de  l’anémie  et  celui  du  rachi¬ 
tisme.  Ce  sont  deux  syndromes  fréquents  et  dont 
l’association  fortuite  a  toutes  chances  d’être 
couramment  observée  (Rohmer  et  Klein).  Pour 
M.  Marfan,  déformations  osseuses  et  anémies 
coexistent  non  pas  parce  qu’il  y  a  entre  elles  un 
lien  direct,  mais  parce  qu’elles  sont  le  résultat 
d’une  même  cause  ;  les  toxi-infections  si  communes 
dans  le  premier  âge.  De  fait,  l’accord  est  à  peu 
près  unanime  pour  opposer  l’effet  contestable, 
faible  ou  nul,  de  la  médication  actinique  sur  l'ané¬ 
mie,  à  l'action  régulièrement  efficace  de  celle-ci 
sur  le  syndrome  ostéo-dystrophique  (Hottinger, 
Gyôrgy,  Wieland,  Baumann,  Marfan,  Lesné). 
Dorlencourt  remarque  que  l’irradiation  rdtra- 
violette  augmente  assez  souvent  le  nombre  des 
globules  rouges,  mais  n’élève  que  peu  ou  pas  du 
tout  le  taux  de  l’hémoglobine,  transformant 
ainsi, comme  le  dit  Marfan, «une  anémie  de  type 
toxi-infectieux,  en  une  anémie  du  type  chloro¬ 
tique  ». 

30  Carence  d’acides  aminés.  —  Abderhalden  a 
fait  remarquer  que  la  molécule  d’hémoglobine 
n’était  pas  seulement  remarquable  par  la  pré¬ 
sence  de  fer,  mais  aussi  par  la  nature  des  acides 
aminés  qui  entrent  dans  sa  constitution.  Partant 
de  ce  point  de  vue,  Hart,  Steenbock,  Elvelyem 
et  Wadell  ont  pu  constater  l’inefficacité  du  fer 
dans  le  traitement  d'anémies  expérimentalement 
provoquées  chez  le  lapin  par  le  lait  exclusif,  et 
l’action  rapide  du  chou  frais,  et  de  la  chlorophylle, 
celle-ci  dépourvue  des  facteurs  A,  B,  D  et  même 
du  facteur  C  antiscorbutique. 

La  parenté  chimique  de  l’hémoglobine  et  de  la 
chlorophylle  donne  à-  penser  que  certains  pro¬ 
duits  de  dislocation  de  la  molécule  de  chloro¬ 
phylle,-  dont  la  synthèse  ne  serait  pas  reproduite 
par.  l’organisme  humain,  seraient  les  substances 
actives,  nécessaires  à  l'édification  de  la  molé¬ 
cule  d’hémoglobine.  Ces  auteurs  estiment  que  les 
acides  aminés  de  la  pyrollique  pourraient  remplir 
une  telle  fonction.  Gyôrgy  pense  que  l’histidine 
pourrait  également  intervenir  dans  cette  syn¬ 
thèse,  et  à  l’appui,  il  fait  remarquer  que  d’après 
Whipple  l’ingestion  d’histidine  et  de  sucre  accé¬ 
lère  la  réparation  de  l’hémoglobine  dans  les 
anémies  par  saignées  répétées  ^  du  chien.  Ces 
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rechercbes  sont  en  plein  accord  avec  celle  de  Cas? 
telbon  (cité  d’apres  Marf an),  qui  a  vu  une  solution 
huileuse  d’épinards,  riche  en  chlorophylle,  pro¬ 
voquer  une  augmentation  forte  et  rapide  de  la 
teneur  du  sang  en  hémoglobine. 

Traitement.  —  Cette  rapide  analyse  des  prin¬ 
cipales  données  relatives  à  la  physiopathologie- 
de  l’anémie  alimentaire  permet  d’orienter  ration¬ 
nellement  la  thérapeutique. 

h’anémie  alimentaire  pure,  c’est-à-dire  sans 
appoint  évident  dyspeptique  ou  infectieux,  relève 
avant  tout  de  la  médication  martiale  et  d’un 
changement  de  régime,  que  l’âge  des  petits  malades 
permet  en  général  de  réaliser  simplement. 

Il  faut  avant  tout  élargir  et  compléter  le  régime, 
jusqu’alors  exclusivement  lacté  ou  lacto-farineux, 
avec  des  produits  frais,  riches  en  vitamines,  riches 
en  fer  et  en  chlorophylle  :  jus  de  légumes,  jus  de 
fruits  frais,  purée  de  légumes,  particuhèrement 
de  légumes  verts,  épinards,  salades,  pommes  de 
terre,  pois,  lentilles,  jus  de  viande,  viande  crue 
pulpée,  jaune  d’œuf,  compotes  de  fruits  cuits, 
particulièrement  de  pommes  (i). 

h’alimentation  de  l’enfant  ainsi  complètement 
transformée,  il  convient  sans  doute  de  restreindre 
la  quantité  quotidienne  du  lait.  Cette  restriction 
découle  de  l’enricliissement  du  régime,  elle  ne 
nous  paraît  pas  être  l’élément  cardinal  que  dit 
Czerny. 

Dans  les  cas  complexes,  la  cure  est  sans  doute 
plus  laborieuse.  De  traitement  exclusivement 
diététique  de  l’anémie  échoue,  tant  qu'une  puis¬ 
sante  cause  de  déglobulisation,  infection,  auto- 
intoxication  dyspeptique,  syphiUs,  tuberculose, 
continue  d’agir.  D’effort  thérapeutique  ne  doit 
négliger  aucun  de  ces  points  de  vue.  Mais  ce  que 
nous  savons  ‘de  «  l’anémie  physiologique  du  nour¬ 
risson»,  et -des  anémies  ahmentaires,  nous  inchne 
fortement  à  rechercher  dans  la  correction  du 
régime,  dans  le  sens  indiqué,  un  appoint  impor¬ 
tant  à  la  thérapeutique  de  tous  les  états  ané¬ 
miques  de  la  première  enfance. 
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(i)  100  grammes  de  matières  sèches  contiennent  en  inilli- 
grammea  de  fer  : 


Blanc  d’œuf . 

Riz . 

Lait  de  vache  . . .  . 
Lait  de  femme  . . . 

Blé . 

Pommes  de  terre 


Lentilles 


Viande  de  bœuf . 

Jaune  d’oeuf . 

Épinards . 

(Analysés  de  Bunge  ci 


i88 


PARIS  MEDICAL 


thyroïdite  suppurée 

GONOCOCCIQUE  A  LA  SUITE 
D’UNE  GONOCOCCÉMIE 
AVEC  RHUMATISME 
POLYARTICULAIRE 
ET  ÉRYTHÈME  NOUEUX 
GONOCOCCIQUE 

C.  ALEXANDRESCO-DERSCA 
DEMÈTRE  JONESCO 

lyCS  cas  de  localisation  métastatique  de  la 
gonococcémie  sur  la  glande  thyroïde  sont  excep¬ 
tionnels.  Simpsom  a  observé  un  cas  de  laryngite 
probablement  de  même  nature  et  Buscadet  a  vü 
un  cas  de  thyroïdite  suppurée,  d’après  ce  que  nous 
savons. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  une  ma¬ 
lade,  F.  S...,  âgée  de  vingt-sept  ans,  qui  a  été  en¬ 
voyée  dans  le  service  de  la  première  clinique  médi¬ 
cale  de  Bucarest  (professeur  I.  Nanu-Muscel) 
le  i8  juillet  1931,  avec  le  diagnostic  de  rhuma¬ 
tisme  polyarticulaire  aigu. 

Dans  les  antécédents  personnels  on  relève  la 
rougeole,  l’angine  diphtérique  '  et  le  paludisme. 
Réglée  à  douze  ans,  les  menstruations  ont  conti¬ 
nué  régulièrement.  Mariée  à  l’âge  de  dix-huit 
ans,  elle  a  eu  un  enfant  bien  portant.  Pas  d’avor¬ 
tement. 

Trois  semaines  avant  d’arriver  dans  le  service, 
après  deux  jours  à  la  suite  d’un  rapport  sexuel, 
elle  a  eu  un  écoulement  blanc  jaunâtre,  avec 
faiblesse  générale  et  fièvre  (39°, 5).  De  lende¬ 
main,  les  articulations  métacarpo-phalangiennes 
du  médius  et  radio-carpiSine  gauche  se  sont  tu- 
njéfiées  et  sont  devenues  très  douloureuses,  dou¬ 
leur  exagérée  par  la  ptession,  la*nialade  ne  pou¬ 
vant  pas  s’en  servir. 

De  quatrième  jour  du  début  de  la  maladie,  l’ar¬ 
ticulation  scapulo-humérale  et  du  coude  gauche, 
du  médius  et  du  genou  droit  se.  sont  tuméfiées, 
les  mouvements  étaient  impossibles,  la  malade 
souffrait  beaucoup  et  ne  pouvait  pas  se  reposer. 

Des  mouvements  passifs  de  l’articulation  sca¬ 
pulo-humérale  gauche  étaient  très  douloureux. 

Après  une  semaine  du  début  de  la  maladie,  elle 
a  commencé  avoir  de  la  gêne  pendant  la  dégluti¬ 
tion  et  des  douleurs  localisées  dans  la  région 
thyroïdienne  droite,  avec  des  transpirations  abon¬ 
dantes,  de  la  fièvre  (39°, 5-38°)  et  des  frissons  sur¬ 
tout  pendant  la  nuit. 

Da  malade,  avant  d’entrer  dans  le  service,  avait 
consulté  plusieurs  médecins  qui  lui  avaient  pres¬ 
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crit  du  salic3date  de  soude  per  os  et  des  compresses 
avec  salicylate  de  méthyle  sur  les  articulations 
malades. 

Malgré  le  traitement  prescrit,  la  malade  se 
trouvait  dans  l’impossibifité  de  faire  les  plus  petits 
mouvements  avec  le  membre  supérieur  gauche  et 
le  membre  inférieur  droit;  elle’a  continué  à  avoir 
de  la  fièvre  (39°-38‘>,2),  faiblesse  générale  et  des 
douleurs  très  accentuées  au  niveau  des  articula¬ 
tions  qui  sont  restées  toujours  tuméfiées. 

Dans  cet  état  elle  a  été  envoyée  dans  le  service, 
trois  semaines  après  le  début  delà  maladie.  Dama- 
lade,  assez  robuste,  a  de  grandes  douleurs  au  niveau 
de  l’articulation  scapulo-humérale,  du  coude  et 
de  l’articulation  métacarpo-phalangienne  gauche, 
et  des  articulations  du  genou  et  du  médips  droit. 
Ces  articulations  sont  gonflées,  douloureuses  à  la 
pression,  et  les  mouvements  passifs  et  actifs  très 
douloureux  aussi. 

Du  côté  du  poumon,  du  cœur,  de  la  rate,  du 
foie  et  de  l’abdomen,  rien  d’anormal.  Des  urines 
sont  normales. 

Depuis  son  entrée  dans  le  service  (18  juillet) 
jusqu’au  29  juillet,  la  malade  a  continué  à  avoir  de 
la  fièvre  entre  380,5  et  370,8,  les  articulations  sont 
restées  toujours  très  douloureuses,  surtout  les 
petites  articulations  et  l’articulation  scapulo- 
humérale  gauche,  malgré  l’administration  du  sali¬ 
cylate  de  soude  et  des  enveloppements  salicylés 
sur  les  articulations. 

A  cause  de  cette  situation  de  la  malade,  quoique 
un  premier  examen  bactérioscopique  de  la  sécré¬ 
tion  urétrale  a  été  négative  pour  le  gonocoque, 
nous  avons  pensé  à  un  rhumatisme  polyarticulaire 
blennorragique  aigu  et  nous  avons  commencé 
l’administration  d’un  stock-vaccin  gonococcique. 

Un  nouvel  examen  bactérioscopique  de  la 
sécrétion  du  col  utérin  a  été  positif  pour  le  go¬ 
nocoque.  En  même  temps,  nous  avons  fait  l’hé¬ 
moculture  sur  bouillon-ascite  glucosé,  qui  a 
développé  après  trois  jours  à  37°  C.  et  passage  sur 
la  gélose-ascite,  une  culture  pure  de  gonocoque. 
Des  colonies  sur  gélose-ascite  sont  ponctiformes, 
légèrement  translucides,  blanc  grisâtre,  à  bords 
sinueux.  Après  deux  jours,  les  colonies  sont  plus 
opaques  et  d’une  consistance  assez  visqueuse. 
Dans  les  cultures,  il  ne  se  produit  pas  d’indol  ; 
il  fermente  seulement  le  glucose. 

De  30  juillet-est  apparu  sur  les  deux  jambps  un 
érythème  noueux  polymorphe,  douloureux,  qui 
a  duré  deux  semaines. 

De  4  août,  la  malade  a  des  douleurs  plus  accen¬ 
tuées  du  côté  droit  du  corps  thyroïde  et  de  la 
gêne  pendant  la  déglutition.  A  l’inspection,  on 
trouve  les  téguments  de  la  région  droite  du  corps 
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thyroïde  tuüiéliés  et  rouges  ;  à  la  palpation,  on 
sent  un  empâtement  et  la  malade  accuse  une 
grande  douleur. 

Nous  avons  prescrit  des  compresses  humides 
loco  àoUnti  en  continuant  les  injections  sous-cu¬ 
tanées  journellement  avec  auto-vaccin  gonococ¬ 
cique,  que  nous  avons  préparé  avec  le  gonocoque 
cultivé  en  hémoculture  (o‘=‘>,5à2centimètrescubes), 
au  total  21  injections. 

Du  3  au  7  août,  la  température  a  oscillé  entre 
39°-38“,6,  le  pouls  II0-I20  et  la  respiration  26  par 
-  minute.  De  7  août,  le  lobe  droit  du  corps  thjuoïde 
est  plus  tuméfié,  ajmnt  les  dimensions  d’une  noix, 
les  téguments  sont  plus  rouges  et  par  la  palpation 
on  sent  une  fluctuation.  On  fait  une  ponction 
exploratrice  et  on  retire  un  pus  gris  rosé,  environ 
12  centimètres  cubes.  A  l’examen  direct  du  pus 
et  par  ensemencement  sur  gélose-ascite,  on  trouve 
le  gonocoque  en  culture  pure. 

On  continue  les  injections  avec  auto-vaccin 
gonococcique,  qui  est  très  bien  supporté.  Des 
articulations  malades  deviennent  moins  doulou¬ 
reuses,  le  gonflement  commence  à  céder  et  la 
malade  peut  se  servir  mieux  de  ses  membres.  Da 
température  oscille  entre  38°  et  37°,4. 

On  pratique  des  massages  légers  et  des  mou¬ 
vements  passifs  surtout  aux  articulations  scapulo- 
humérale  et  métacarpo-phalangienne  gauches, 
qui  étaient  plus  douloureuses.  De  15  août,  l’in¬ 
flammation  et  la  fluctuation'  du  lobe  droit  du 
corps  thyroïde  ont  disparu,  eii  même  temps  que 
l’érythème  noueux  des  jambes.  A  partir  du 
16  août,  la  température  baisse  entre  37°,2-36°,8, 
le  pouls  86  et  la  respiration  20  par  minute.  Da 
malade  quitte  le  service  le  20  août  presque  guérie, 
pouvant  se  servir  sans  douleur  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  et  du  membre  inférieur  droit. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme,  vigoureuse,  qui,  à 
la  suite  d’un  rapport  sexuel,  a  contracté  une  blen¬ 
norragie  aiguë,  avec  gonococcémie,  rhumatisme 
aigu  polyarticulaire,,  blennorragique,  érythème 
noueux  et  une  locaUsation  métastatique  excep¬ 
tionnelle  du  corps  thyroïde,  avec  le  gonocoque 
dans  la  suppuration  thyroïdienne. 

Ce  qui  nous  a  paru  en  effet- particüHèrement 
frappant,  c’est  l’influence  d’auto-vaccin  sur  l’élé¬ 
ment  douleur,  qui  s’atténue  dès  les  premières 
injections;  la  malade  éprouve  alors  mie  certaine 
détente,  elle  se  trouve  mieux  et  les  mouvements 
passifs  deviennent  possibles,  ainsi  que  les  mou¬ 
vements  actifs.  Ce  fait  nous  paraît  d’un  réel 
intérêt,  non  pas  tant  du  fait  de  l’atténuation 
même  de  la  souffrance,  mais  parce  que  la  mobili¬ 
sation  des  articulations  devient  possible  en  dimi¬ 
nuant  la  tendance  ankylosante  habituelle  du 


rhumatisme  blennorragique  et  agissant  favora¬ 
blement  sur  l’élément  inflammatoire.  Nous  signa¬ 
lerons  encore  l’heureuse  influence  sur  l’état 
général,  sur  la  courbe  thermique  et  sur  la  rapidité 
de  la  guérison,  à  la  suite  des  injections  d'auto¬ 
vaccin  gonococcique,  des  massages  et  des  mouve¬ 
ments  passifs  et  actifs  des  articulations  malades. 

Notre  cas  présente  aussi  intérêt  par  son  éry¬ 
thème  nouetix  et  par  le  rhumatisme  polyarticu¬ 
laire  aigu  gonococcique  qui  est  rare,  tandis  qu’en 
général,  on  observe  bien  plutôt  des  localisations  sur 
une  seule  ou  sur  un  petit  nombre  d’articulations. 

Enfin,  s’il  n’y  avait  que  la  thyroïdite  gonococ¬ 
cique  suppurée,  qui  est  exceptionnelle  comme 
localisation  du  gonocoque,  et  la  guérison  à  la 
suite  d’une  ponction,  notre  cas  mérite  encore 
d’être  connu. 


LES  APHORISMES 
DE  L’INJECTION 
INTRAPULMONAIRE 
TRANSTHORACIQUE 
DITE 

LARDAGE  DU  POUMON 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

D’infection  intrapulmonaire  transthotacique 
est  une  méthode  d’exploration  et  de  traitement  des 
maladies  du  poumon  que  nous  avons  utilisée 
dès  notre  thèse  inaugurale  sur  les  broncho- 
pneumonies  (1900),  en  reprenant  les  recherches 
de  Fernet  et  Truc. 

D’injection  intrapulmonaire  transthoracique  ou 
lardage  du  poumon  est  une  méthode  simple,  facile 
à  utiliser,  absolument  inoffensive  sous  certaines 
réserves  de  technique,  dont  la  base  est  l’introduc¬ 
tion  en  plein  parenchyme  pulmonaire  d’une 
aiguille. 

D’appréhension  de  nombre  de  médecins  contre 
cette  méthode  s’expHque  d’autant  moins  que 
presque  tous  ont  pratiqué  sans  s’en  douter  le 
premier  temps  de  l’injection  intrapidmonaire 
transthoracique. 

Introduisent  une  aiguille  dans  le  poumon, 

sans  se  douter  qu’ils  exécutent  le  premier  temps 
du  lardage  ; 

a.  'i'ous  ceux  qui  font  une  ponction  explora¬ 
trice  de  la  plèvre  et  n’y  rencontrent  pas  d’épanche^ 
ment  ; 

b.  Tous  les  médecins  de  cardiologie  qui  redou¬ 
tent  les  épanchements  de  la  base  droite  (P*"  Rénon) 
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en.  cette  zone  que'  nous  avons  dénommée  zone 
dangereuse  (i)  et  que  la  présence  du  foie  empêche 
d’explorer.  I/a  zone  dangereuse  est,  en  pathologie 
anatomique,  le  pendant  de  la  zone  de  Trauhe. 
Une  ponction  blanche  a  pénétré  dans  le  poumon; 

c.  Tous  les  médecins  d’enfants  qui  redoutent  et 
recherchent  avec  persévérance  rm  foyer  de  pleu¬ 
résie  purulente  lente  après  bronchopneumonie. 
Ils  lardent  le  poumon  à  maintes  reprises  pour  le 
salut  de  leurs  petits  patients; 

d.  Tous  les  médecins  qui  pratiquent  le  pneumo¬ 
thorax  et  qui,  après  une  introduction  non  efficace 
en  un  temps,  retirent  l’aiguille  de  Kuss  qm  fut 
intrapulmonaire  pour  tenter  de  pénétrer  en  deux 
temps  selon  la  technique  de  première  insufflation. 

U’appréhension  médicale  correspond  à  la 
crainte  de  la  dilacération  du  poumon  par  le  liquide 
injecté.  Cette  crainte  résulte  d’un  article  de  la 
Presse  médicale  dû  à  un  auteur  qui  a  employé 
une  mauvaise  technique  sans  tenir  compte  de  nos 
travaux  techniques  publiés.  Une  méthode  mal 
appliquée  est  toujours  dangereuse  :  l’article  ne 
vaut  que  contre  son  signataire. 

L’injection  intrapulmonaire  transthoracique  est 
totalement  inoffensive  sous  les  réserves  suivantes  : 

a.  Elle  n’injecte  aucun  liqnide  emboligène.  On 
sait,  par  l’histoire  de  la  dilatation  des  bronches, 
l’orientation  cérébrale  des  emboUes  infectienses 
bronchiques.  Donc,  s’abstenir  de  toute  huile  ou 
lipiodol,  sauf  technique  très  surveillée,  pratique 
très  attentive,  nécessités  exceptionnelles.  S’abste¬ 
nir  également  de  tout  produit  gazeux  ou  pulvéru¬ 
lent  pouvant  par  pénétration  vasculaire  devenir 
dangereux  (comparez  les  travaux  d’Ameuille 
sur  l’injection  directe  au  lipiodol  des  cavernes 
pulmonaires). 

b.  Utiliser,  en  cas  d’injection  de  petite  quantité 
(i  à  2  centimètres  cubes),  l’aiguille  dite  deTuffier, 
en  ayant  soin  de  ne  pas  pratiquer  toute  l’injection 
au  même  point. 

c.  Dès  que  l’injection  dépasse  2  centimètres 
cubes  pour  atteindre  5  à  10  centimètres  cubes, 
utiliser  notre  aiguille  à  trous  multiples,  dite 
aiguille  en  pomme  d’arrosoir  (modèle  31,  chez 
Aubry,  lo,  rue  du  Vieux-Colombier),  qui  se 
manie  comme  l’aiguille  de  Kuss  dans  la  création 
du  pneumothorax  (première  injection). 

Cette  aiguille  à  trous  multiples  évite  la  dila¬ 
cération  du  poumon  et  justifie  nos  recherches 
nécessaires. 

d.  Il  est,  bien  entendu,  indispensable  de  tenir  un 
compte  rigoureux  des  questions  de  tolérance,  de 
shock  etc. 

(i)  Evolution  médico-chinirgicale,  octobre  1923. 


Le  domaine  du  lardage  du  poumon  est  considé¬ 
rable.  Il  est  un  des  procédés  essentiels  de  l’attaque 
du  poumon.  Il  s’emploie  : 

a.  Dans  la  vaccinothérapie  locale  des  foyers 
pulmonaires  lobulaires  et  surtout  lobaires  (notre 
article  du  Traité  de  vaccinothérapie  du  professeur 
Lœper  et  Archives  Tuffier-Sergent,  1928,  n^  3), 
soit  à  laphase  aiguë,  au  moment  où  le  foyer  lobaire 
est  pour  ainsi  dire  fermé  à  toute  thérapeutique, 
soit  à  la  phase  de  défervescence,  quand  la  gué¬ 
rison  tarde  à  s’établir.  Une  seule  injection  peut, 
dans  les  cas  heureux,  déterminer  la  guérison. 

b.  A  titre  préventif,  dans  la  prophylaxie  par 
vaccinothérapie  locale  des  h5q)ostasites  des  car¬ 
diaques,  rh3q)ostase  étant  le  terrain  des  inflam¬ 
mations  hypostatiques,  dites  bronchopneumonies 
des  cardiaques. 

c.  A  titre  adjuvant,  chez  les  bacillaires  bilaté¬ 
raux  incapables  de  profiter  des  thérapeutiques 
modernes  de  phrénicectomie  ou  de  thoracoplastie, 
abandonnés  à  leur  sort  lamentable.  L’injection 
d’air  chargé  de  vapeurs  de  gaïacol,  d’iode  électro¬ 
chimique  dit  colloïdal  de  Pouchet,  de  produits 
dérivés  du  goudron,  peut  déterminer  vm  certain 
degré  de  sclérose  pulmonaire  et  tout  au  moins 
masquer  notre  impuissance  thérapeutique.  Ce  sont 
ces  injections  d’air  hétérogène  qui  donnent  la 
solution  des  améliorations  par  pneumothorax 
manqué  (Orangée). 

Médication  puissante,  inoffensive  si  elle  est 
maniée  d'après  les  techniques  récentes,  avec  notre 
aiguille  spéciale  au-dessus  de  2  centimètres  cubes, 
tel  nous  apparaît  le  lardage  du  poumon.  De  toutes 
les  méthodes  d’attaque  du  poumon  qui  vont  de  la 
physiothérapie  par  la  gymnastique  respiratoire,  à 
notre  trachéo-fistulisation  citée  dans  les  travaux 
d’Harvier,  M.  Castex,  Cotet  Schaeffer,  Caboche, 
comme  au  barbotage  gaïacolé  dans  l’insufflation 
du  pneumothorax  (Soc.  de  thérapeutique,  1931),  il 
est  la  technique  la  plus  évidente,  la  plus  facile,  la 
moins  remplaçable  :  son  avenir  est  certain  et  ne 
saurait  tarder  à  s’affirmer  (2). 

(2)  hire  nos  recherclies  :  Bullehn  général  de  thérapeutique, 
23  août  1913,  et  Société  dethérapeutique,  1913  ;  Paris  médical, 
février  1914  :  Traitement  moderne  des  bronchopneumonies; 
Journal  médical  français,  mai  1920  : 1,’attaque  du  poumon; 
Société  de  médecine  de  Paris,  26  mai  1928  :  Vaccinothérapie 
locale;  Société  de  médecine  de  Paris,  12  juin  1931  :  Technique 
de  l’injection  intrapulmonaire  transthoracique.  Présenta¬ 
tion  d’appareil  (aiguUlc  à  trous  multiples  avec  mandrin 
mousse)  ;  SocîVf^  médicale  des  hôpitaux,  1924,  avec  Caussade 
et  Surmont  :  Gangrène  pulmonaire  guérie  par  le  lardage 
du  poumon,  été.;  Société  de  thérapeutique,  1891  :  Barbotage 
gaïacolé  chaud  avec  Kouchnin. 
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causerie  pratique 

RÉDUCTION  D*UNE  LUXATION 
DE  L’ÉPAULE 

Anselme  SCHWARTZ 

On  voit  encore  de  temps  en  temps  dans  nos 
hôpitaux,  nos  internes,  et  même  «  les  patrons  » 
réduire  une  luxation  de  l'épaule  —  la  luxation 
habituelle,  antéro-interne  —  par  le  procédé  de 
Kocher. 

Plus  souvent  on  a  recours  à  la  manœuvre  qui 
consiste  à  tirer  sur  le  bras  en  abduction,  le  malade 
étant  assis  sur  une  chaise,  et  un  aide  faisant  de 
la  contre-extension  à  l’aide  d’une  solide  serviette 
passée  autour  du  tronc  du  blessé. 

Depuis  le  jour  —  c’était  en  1900,  dans  le  ser¬ 
vice  de  mon  maître  Reclus  —  où  je  vis,  au  beau 
milieu  de  la  manœuvre,  l’humérus  se  casser  net, 
j’ai  renoncé  définitivement  au  Kocher,  que  j’ai 
depuis  considéré  comme  dangereux  et  qui  en 
tout  cas  est  toujours  extrêmement  douloureux. 

D’autre  procédé  souvent  employé,  de  l’exten¬ 
sion  et  de  la  contre-extension,  que  je  viens  de 
décrire,  est  également  assez .  douloureux  pour  le 
patient  et  toujours  fatigant  pour  le  praticien 
qui  a  beaucoup  de  peine  à  vaincre  la  résistance 
musculaire  du  malade,  et  cette  résistance  mus¬ 
culaire  constitue  le  «  nœud  de  la  question  ». 

Da  traction  élastique  enfin  exige  une  instal¬ 
lation  qu’on  n’a  pas  toujours  à  sa  disposition. 

J’emploie  depuis  quelques  années  une  ma¬ 
nœuvre  —  je  -ne  saurais  dire  si  elle  m’est  per¬ 
sonnelle,  mais  je  n’ai  pas  le  souvenir  de  l’avoir 
vu  employer  par  un  autre  —  qui  réussit  tou¬ 
jours,  qui  est  d’une  simplicité  extrême  et  à  peu 
près  indolore  pour  le  patient. 

Celui-ci  est  couché  par  terre,. sux  un  drap  ou  une 
couverture,  le  corps  reposant  sur  le  côté  opposé  à 
la  luxation. 

De  praticien  est  debout,  au-dessus  du  tronc  du 
blessé,  une  jambe  de  chaque  côté  de  lui,  et  avec 
ses  deux  mains,  il  empaume  le  bras  atteint,  à  la 
hauteur  du  coude.  Il  porte  ce  bras,  lentement, 
en  abduction  à  angle  droit,  et,  à  partir  de  ce  mo¬ 
ment,  il  soulève  par  le  bras  le  tronc  du  patient,  le 
décollant  du  sol  d’environ  20  centimètres,  de  telle 
façon  que  le  blessé  soit  comme  suspendu  dans  le 
vide,  l’autre  bras  reposant  sur  le  corps. 

Il  est  important  que  le  blessé  arrive  bien  à 
faire  le  mort  pour  être  pendu  dans  le  vide  par  l’in¬ 
termédiaire  de  son  bras. 


.^u  bout  de  quelques  minutes,  en  général  cinq 
à  dix,  rarement  plus,  la  résistance  musculaire  du 
membre  étant  complètement  vaincue,  la  tête  hu¬ 
mérale  rentre  spontanément  dans  la  cavité  arti¬ 
culaire,  quelquefois  sans  qu’on  en  soit  prévenu. 

Quand  on  est  robuste,  on  n’a  besoin  d’aucun 
aide  pour  obtenir,  de  cette  manière,  la  réduction. 
Sinon,  il  est  très  simple  de  se  faire  remplacer 
par  n’importe  qui  pour  tenir  le  bras. 

Enfin,  lorsqu’au  bout  de  cinq  à  dix  minutes  la 
tête  n’est  pas  rentrée  spontanément,  il  suffit 
le  plus  souvent  de  la  guider  avec  la  main.  Mais, 
je  le  répète,  si  le  blessé  est  bien  suspendu  par  son 
bras,  et  si  on  a  la  patience  d’attendre,  la  réduc¬ 
tion  se  fait  d’habitude  toute  seule. 

Puisqu’il  s’agit  ici  d’une  causerie  pratique, 
qu’on  me  permette  de  rappeler  aux  jeunes  quel¬ 
ques  notions  élémentaires. 

1“  Ne  pas  oublier  d’explorer,  avant  la  réduction, 
la  sensibilité  de  l’épaule,  afin  de  s’assurer  que  le 
circonflexe  n’a  pas  été  touché.  J’ai  vu  un  malade 
accuser  un  de  nos  grands  maîtres  de  lui  avoir 
provoqué  cette  paralysie  par  ses  manœuvres  de  ré¬ 
duction. 

20  Immobiliser  très  peu  le  membre  supérieur, 
et  cela  d’autant  moins  que  le  patient  est  plus  âgé. 

Deux  ou  trois  jours  d’immobilisation  dans  une 
écharpe  de  Mayor,  puis  laisser  le  bras  libre  dans 
la  journée  et  le  fixer  encore  la  nuit  pendant  une 
dizaine  de  jours,  enfin  le' laisser  libre  complète¬ 
ment,  le  malade  se  servant  de  son  bras  dès  qu’il 
a  quitté  l’écharpe.  Commencer  en  somme  la 
mobilisation  active  dès  le  quatrième  jour,  en  ayant 
recours  un  peu  plus  tard,  si  cela  est  utile,  au 
masseur. 

30  Recommander  la  diathermie  et  prévenir  le 
malade,  surtout  s’il  est  âgé,  qu’il  est  exposé  à  un 
peu  d’arthrite  chronique  de  l’épaule. 

40  Demander  une  radiographie  après  la  réduc¬ 
tion,  si  elle  n’a  pas  été  faite  avant,  afin  de  s’assu¬ 
rer  qu’il  n’y  a  pas  d’arrachement  tubérositaire. 
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Le  drainage  forcé  dans  le  traitement  de  la 
poliomyélite. 

Partant  de  recherches  expérimentales,  C.-M.  REXAn 
et  I/.-S.  Kubie  {Bulletin  oj  the  neurological  Instihite  of 
Netv-York,  vol.  I,  n»  3,  novembre  1931)  ont  employé 
dans  un  cas  de  poliomyélite  la  méthode  du  drainage 
forcé.  Cétte  méthode  consiste  à  abaisser,  par  une  ponc¬ 
tion  lombaire  abondante,  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  à  9  ;  puis  on  réhydrate  le  malade  par  la  bouche 
et  par  des  injections  intraveineuses  salées  hypotoniques 
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abQn4antes  mais  Ipjitement  poussées,  On  préerait  ainsi 
un  véritable  courant  liquide,  non  seulement  à  travers 
les  plexus  choroïdes,  mais  encore  par  tous  les  espaces 
périvasculaires.  Ce  courant  aurait  un  double  effet  :  il 
transporterait  de  la  profondeur  du  tissu  nerveux  vers 
la  superficie  les  produits  inflammatoires  et  il  favoriserait 
le  déversement  daiis  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
médicaments  et  des  anticorps  introduits  dans  la  circu¬ 
lation.  Enfin,  il  préparerait  le  système  nerveux  à  l'in¬ 
jection  éventuelle  de  sérum  par  voie  rachidienne. 

JlîAN  ERREPOPI,I,15't'- 

yn  cas  d’intoxication  par  le  cyanure  de  potas¬ 
sium  guéri  par  l’^yposulfitedesoude  intra¬ 
veineux. 

Pans  le  BifUetiii  de  la  Société  de  chirurgie  de  Monte¬ 
video  (novembre  1930)  le  Pr  J.-C.  Pravua  rapporte 
l'observation  intéressante  d’un  malade  qui  avait  tenté 
de  se  suicider  en  absorbant  du  cyanure  de  potassium  ; 
ce  jeune  homme  de  vingt-neuf  ans  fut  amené  à  l'hôpital 
huit  minutes  après  l'absorption  du  toxique,  il  était  en 
état  de  coma  complet,  pouls  filiforme  de  iio  à  130  à  la 
minute,  tête  et  cou  cyanosés,  évacuation  de  mucosités 
par  les  narines  et  la  bouche,  mydriase  complète,  absence 
de  réflexe  cornéen  et  odeur  d'amandes  amères  de  l'huleine, 
hypotonie  des  membres  et  cyanose  des  avant-bras  et  des 
mains,  pe  malade  avait  absorbé  40  centigrammes  de 
cyanure  de  potassium.  On  injecta  aussitôt  30  centimètres 
cubes  de  la  solution  d'hyposulfite  de  soude  à  20  p.  100  ; 
quelques  instants  après  on  fit  une  seconde  injection 
de  70  centimètres  cubes  de  cette  même  solution  ;  en 
sorte  que  le  malade  reçut  en  tout  20  grammes  d'hypo¬ 
sulfite  de  soude  sans  aucun  autre  remède.  Aussitôt  fi  la 
fin  de  la  seconde  injection  la  tachycardie  s'améliora  et 
la.  mydriase  se  transforma  en  myosis,  le  réflexe  cornéen 
réapparut-  pa  respiration  devint  peu  fi  peu  plug  rapide 
pt  la  cyanose  disparut  en^di?  minutes,  tandis  que  des 
mouvements  désordonnés  de  tout  le  corps  se  manifes¬ 
taient.  Onze  heures  après  l'admission  à  l'hôpital,  le 
malade  sortit  de  son  état  comateux.  On  put  alors  cons¬ 
tater  que  la  muqueuse  de  la  bouche  de  la  langue  et  du 
pharynx  présentait  des  ulcérations  superficielles  pro¬ 
duisant  une  forte  dysphagie. 

P'auteirr  insiste  pour  que  la  solution  d'hyposulfite 
de  soude  soit  toujours  fraîchement  préparée  et  fi  portée 
de  la  main  dans  les  hôpitaux.  J.-M.  Subiueau. 

La  valeur  clinique  du  signe  gingival  de  Fré¬ 
déric  Thomson  chez  les  tuberculeux  pulmo¬ 
naires. 

Thomson  prétend  que  chez  les  tuberculeux  pulmo¬ 
naires  il  est  fréquent  de  rencontrer  un  liséré  rouge  et 
surélevé  du  refiord  des  gencives  contrastant  avec  la 
pâleur  du  tissu  enviroimant.  Angei,  Vaquez  rapporte 
les  résultats  de  ses  investigations  personnelles  (La  Medi- 
cina  Itéra,  aS  novembre  1931)  :sura  254 malafies atteints 
de  tuberculose  pulmonaire  il  a  rencontré  le  signe  de  !■'. 
Thomson  dans  31  cas  ;  de  ces  malades  25  étaient  atteints 
de  tuberculose  pulmonaire  étendue  et  crachaient  des 
bacillpg,  les  antres  étaient  atteints  d'un  processus  fibreux. 
Ce  signe  paraîtrait  donc  plus  rare  que  l'on  avait  pu  le 
croire  d'après  les  auteurs  qui  s'étaient  occupés  de  la 
question  à  ce  jour.  P' autre  part,  ou  avait  considéré 
çe  signe  comme  se  rencontrant  surtout  dans  les  états 
initiaux  de  la  baciUose  pulmonaire  et  chez  des  malades 
présumés  tuberculeux  ;  mais  l'auteur  ne  l'a  au  contraire 
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rencontré  que  chez  des  malades"  atteints  de  lésions 
pulmonaires  étendues  et  le  plus  souvent  ouvertes,  ce 
signe  coïncidant  dans  la  règle  avec  des  poussées  ther¬ 
miques  élevées. 

J.-M.  SUBinEAU. 

Éléments  de  biomicroscopie  oculaire. 

L'ouvrage  de  MM.  lyEMOiNEet  VApois  (Masson  et  C*“, 
1931)  est  le  fruit  des  recherches  de  ces  dix  dernières 
années  dans  le  domaine  de  la  microscopie  oculaire  sur  le 
vivant  à  l'aide  de  la  lampe  à  fente  et  du  microscope 
cornéen.  Ce  procédé  d'examen  est  désormais  indispen¬ 
sable  à  tout  oculiste  praticien  pour  le  diagnostic  exact 
et  précoce  des  lésions  traumatiques  ou  pathologiques  des 

Considérée  longtemps  comme  d'un  intérêt  pratique 
discutable,  cette  technique  d' examen  est  devenue  aussi 
nécessaire  fi  l' ophtalmologiste  moderne  que  l'ophtal- 
moscopie. 

Le  diagnostic  précoce  d'une  irido-cyclite,  prise  souvent 
au  stade  initial  pour  une  conjonctivite,  la  possibilité 
d’affirmer  la  nature  interstitielle  d'une  kératite  dès  son 
apparition  oq  aU  contraire  rétrospectivement  alors 
qu'il  n'existe  plus  qu'une  taie  sans  caractères  suffisam¬ 
ment  définis  pour  reconstituer  l'histoire  clinique  d'un 
malade  à  plusieurs  années  de  distance,  ont  une  telle 
valeur  qu’ils  suffiraient  pour  justifier  la  présence  de  cet 
appareillage  coûteux  dans  le  cabinet  de  tout  ophtal¬ 
mologiste.  Ef  nous  ne  parlerons  pas  de  l'intérêt  de  ces 
instruments  en  ce  qui  regarde  les  accidents  du  segment 
antérieur,  eu  particulier  la  possibilité  d'affirmer  la  nature 
perforante  d'une  plaie  du  globe,  l'atteinte  du  cristallin 
par  un  corps  étranger  passé  inaperçu  et  la  possibilité 
de  poser  non  seulement  un  diagnostic,  mais  un  pronostic 
précoce  et  de  choisir  }es  moyens  de  traitement  capables 
de  sauver  l'œil  blessé. 

Malheureusement  l'emploi  judicieux  de  cet  appareil¬ 
lage  nécessite  un  entraînement  très  spécial  que  l'étudiant 
ou  le  praticien  ne  pourront  acquérir  sans  im  guide.  Si  la 
maîtrise  de  rinstrunjentation  ne  peut  être  obtenue  que 
par  des  démonstrations  pratiques  nombreuses,  il  n’en 
reste  pas  moins  que  l'étude  de  la  théorie  doit  se  faire 
dans  un  bon  précis. 

Jusqu'à  ce  jour  les  travaux  de  blomicroscopie  étaient 
dispersés  dans  des  traités  ou  des  publications  étrangères 
ou  françaises  ;  MM.  Lemoine  et  Valois  ont  su  çpndeUSPr 
les"  recherches  des  autres  spécialistes  de  la  question 
et  les  leurs  pour  en  faire  un  ouvrage  fi  la  fois  pratique  et 
oomifiet. 

L’originalité  de  ce  livre  réside  en  ce  que  les  auteurs 
ont  fait  précéder  la  description  des  lésions  des  parties 
du  globe  oculaire  d'un  chapitre  de  technique  d’une  part 
et  d'un  chapitre  de  sémiologie  biomicroscopique  d'autre 
part.  Cette  méthode,  qui  paraît  au  premier  abord  offrir 
l'inconvénient  de  quelques  répétitions,  a  par  contre 
l'immense  avantage  de  mettre  de  la  clarté  dans  l'exposé 
de  questions  ofi  tous  les  détails  ont  de  l’importance 
pour  le  débutant.  Chaque  chapitre  est  en  outre  illustré 
de  nombreirx  schémas  et  photographiés  et  de  quelques 
belles  planches  eu  couleur  qui  ajoutent  encore  à  la  clarté 
de  l'exposé  didactique.  L'étude  patiente  de  ces  éléments 
de  biomicroscopie  oculaire  doit  être  ie  complément  de  la 
formation  théorique  et  clinique  dC  tout  ophtalmolo¬ 
giste  moderne,  soucieux  de  perfectionner  ses  moyens  de 
travail. 

J.-  M.  SUBItEAU. 


Gérant  :  J. -B.  BAILLIERE. 
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Rlcdedu  de  rhôpilal  Ancien  chef  de  clinitiuc 


Syphilis  expérimentale.  --  A.  Bessemau.s  et 
P,.  Eambin  (i)  ont  étudié  la  formule  leucocytaire 
du  sang  des  lapins  syphilitiques  et  du  sang  des  lapins 
atteints  de  tréponéinose  spontanée  ;  cette  formule 
leucocytaire  est  la  même  et  ne  peut,  par  conséquent, 
servir  à  distinguer  rime  de  l'autre  la  syphilis  et  la 
tréponéinose  spontanée  du  lapin. 

De  nombreux  travaux  ont  montré  qu’on  peut  ino¬ 
culer  à  la  souris  blanche  une  syphilis,  le  plus  souvent 
inapparente,  avec  un  virus  de  passage  adapté  depuis 
plusieurs  années  à  l’organisme  du  lapin.  P.  Gastinel 
et  R.  Pulvenis  (2)  ont  jirouvé  que  cette  adaptation 
du  virus  au  lapin  n’est  pas  indispensable  à  la  réalisa¬ 
tion  de  l’infection  de  la  souris  ;  ils  ont,  en  effet,  in¬ 
fecté  la  souris  blanche  par  un  virus,  d’origine  hu¬ 
maine,  n’ayant  subi  qu’un  seul  passage  dans  l’orga¬ 
nisme  du  lapin.  La  généralisation  spirochétienne 
observée  chez  la  souris  blanche,  et  mise  en  évidence 
par  l’inoculation  du  foie  et  de  la  rate  sous  le  scrotum 
du  lapin,  pourrait,  semble-t-il,  pennettre  de  déceler 
la  présence  de  tréponèmes  dans  des  organes  ou  des 
humeurs  où  l’examen  direct  ne  peut  les  déceler. 

P.  Pliotinos  (3),  ayant  inoculé  un  singe,  par  voie 
hypodermique  dans  le  scrotum,  avec  des  j^roduits 
syphilitiques,  a,  vingt-deux  heures  plus  tard,  extirpé 
les  ganglions  inguinaux  de  l’animal  et  les  a  implantés 
sous  le  scrotum  d’un  lapin,  lequel  a  présenté  des 
chancres  syphilitiques.  Chez  un  autre  singe,  l’extir¬ 
pation  des  ganglions  inguinaux  a  été  pratiquée  cinq 
heures  après  l’inoculation,  et  l’implantation  de  ces 
ganglions  dans  le  scrotum  d’un  lapin  a  provoqué, 
chez  ce  dernier,  une  orchite  syiihilitique.  Ces  expé¬ 
riences  montrènt  la  rapidité  avec  laquelle  les  spiro¬ 
chètes  envahissent  les  ganglions  des  animaux  syphi- 
lisés. 

K.  Preuer  et  J.  Augar  (4),  aj’ant  inoculé  52  lapins, 
soit  dans  le  testicule,  soit  à  la  cornée,  avec  un  maté¬ 
riel  syphilitique  humain,  ont  constaté  des  signes 
d’infection  chez  11  d’entre  eux  ;  le  matériel  d’infec¬ 
tion  qui  leur  a  donné  les  meilleurs  résultats  est  le 

(1)  Mouocytose  et  leucopénie  dans  la  trépouémose  cuni- 
eulaire  syijhilitique  et  dans  la  tréponéinose  cunlculaire  spon¬ 
tanée  (Soc,  belge  de  biol.,  25  avril  1931). 

(2)  A  propos  de  la  syphilis  expérimentale  de  la  souris 
(Bull.delaSoc.if.dederm.etdesyph.,  ii  juin  1931,  p.  890). 

(3}  ba  syphilis  expérimentale  chez  le  singe.  Chancres  et 
orchite  syphilitiques  chez  le  lapin,  cinq  et  vingt-deux  heures 
après  l’inoculatiou  des  glaudes  du  singe  (Ibid.,  23  avril  1931, 
p.  666). 

(4)  Sur  la  syphilis  expérimentale  du  lapin  (Ceska  Dermatol., 
1931,  n«  î,  p.  I). 
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contenu  de  vésicules  artificiellement  provoquées  sur 
les  taches  de  roséole. 

On  sait  depuis  longtemps  que,  chez  le  lapin,  l’in¬ 
troduction  intracérébrale  d’un  virus  syphilitique  ne 
détermine  aucune  lésion  S3'philitique  locale.  Leva- 
diti,  Weissmann  et  Schœn  (5)  n’ont  pu  retrouver, 
aprèsla  dix-septième  heure,  le  virus  syphilitique  ainsi 
inoculé  dans  le  cerveau  ;  cependant,  le  tréponème 
inoculé  peut  déterminer, . soit  une  syphilis  latente 
qui  immunise  l’animal  vis-à-vis  d’une  nouvelle  ino¬ 
culation,  soit  des  accidents  syphilitiques  adisteiice 
(orchite,  chancre,  kératite,  etc.).  Pour  qu’il  y  ait 
contamination  du  névraxe,  il  faut  que  le  virus  ait 
accompli  son  cycle  évolutif  ailleurs  que  dans  l’encé¬ 
phale  et  la  moelle  épinière  ;  le  système  nerveux  ne 
se  lai.sse  envahir  que  par  la  forme  infravisible  du 
virus. 

D’aimès  les  expériences  de  P.  Gastinel  et  R.  Pul- 
vénis  (6),  le  virus  syphilitique  inoculé  dans  la  capsule 
.surrénale  du  lapin  s’y  comporte  comme  dans  le  cer¬ 
veau,  et  disparaît  en  moins  de  soixante  jours,  bien 
qu’il  puisse  provoquer  des  lésions  sypliilitiqi’cs à  dis¬ 
tance.  Tl  semble  donc  que  le  tréponème  soit  inca¬ 
pable,  conformément  à  l’opinion  de  Levaditi  et  de 
ses  collaborateurs,  de  s’adapter  à  certains  tissus,  au 
moins  sous  sa  forme  spirochétienne. 

C.  Levaditi  et  P.  Lépine  (7)  ont  constaté  que,  chez 
les  lapins  présentant  .des  syphilomes,  des  doses  ré¬ 
pétées  et  suffisamment  élevées  de  bismuth  lipo- 
soluble  ou  de  novarsénobenzol  détenninent  non 
seulement  la  stérilisation  des  accidents  locaux,  mais 
aussi  la  destruction  du  virus  sj'pliilitique  infra- 
visible  qu’hébergent  presque  toujours,  dans  ces 
conditions,  les  ganglions  lymphatiques  poplités. 
Il  est  vraisemblable  que,  chez  l’homme,  la  syphilis 
traitée  à  temps  et  par  des  doses  suffisantes  de  déri¬ 
vés  bismuthiques  ou  arsénoïques,  est  susceptible 
d’une  guérison  radicale. 

D’après  P.  Lépine  (8),  la  forme  invisible  du  virus 
syphilitique  est  seule  virulente;  toute  lésion  S3^phi- 
litique  virulente,  contenant  ou  non  des  tréponèmes, 
renferme  le  virus  à  l’état  infra-visible.  Ce  dualisme 
biologique  est  analogue  à  celui  que  Ch.  Nicolle  et 
G.  Blanc  ont  démontré  en  ce  qui  concerne  le  spi¬ 
rochète  de  la  fièvre  récurrente. 

IClauder  {9)  a  spécialement  étudié  l’immunité  sy¬ 
philitique  expérimentale,  et  montré  que  cette  im¬ 
munité  n’est  pas  humorale.  Le  sérum  des  syphili¬ 
tiques  n’a  aucune  action  thérapeutique  sur  la 

(5)  Neurotropisme  du  virus  syphilitique  (C.  R.  des  séances 
de  la  Soc.  de  biol.  de  Paris,  27  juin  1931,  p.  948). 

(6)  Sur  l’élude  comparative  de  l’iiioeulation  du  tréponème 
pâle  dans  le  cerveau  et  la  capsule  surrénale  du  lapin  (Bull, 
de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  sypk.,  10  décembre  1931,  p.  1490). 

(7)  Les  médicaments  autisypliilitiques  actuels,  bismuth 
et  arsenic  trivalent,  réalisent -ils  la  guérison  définitive  de 
la  syphilis  ?  (La  Presse  médicale,  27  juin  1931,  p.  948). 

(8)  A  propos  du  cycle  évolutif  du  virus  sjqjhilitique.  Le 
tréponème  pâle  est-il  .virulent  ?  (La  Presse  médicale,  19  août 
1931,9.1233). 

(9)  The  humoral  aspects  of  immunity  to  syphilis  (Arch. 
of  Derm,  a,  Syph.,  mai  1931,  p.  884). 
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syphilis  du  lajjiii  et  il  ue  diiiiiiiue  ])as  la  virulence 
des  émulsions  trépoiiémiques  auxquelles  on  le  mé¬ 
langé.  i,'iminunité  syphilitique  seinble  être  tissu¬ 
laire,  mais  les  expériences  de  Klauder  ne  confirment 
pas  la  théorie  qui  attribue  le  23ouvoir  immuiiisaut  <'i 
la  charge  lipoïdique  des  cellules,  spécialement  au 
cholestérol  et  aux  lécithines. 

Notions  étiologiques.  —  A.  Sézary  et  1$.  Schul- 
inann  (i)  ont  noté  une  recrudescence,  dans  la  iwo- 
portion  de  13  p.  .100,  des  cas  de  syijhilis  récente 
observés  au  disiJeiiSaire  hailler  de  l’hôjjital  Saint- 
Louis.  Burnier  a  également  constaté  une  augmenta¬ 
tion  des  cas,  à  la  clinique  de  la  Faculté.  Les  juosti- 
tuées  rencontrées  dans  la  rue  sont  la  .source  la  jfius 
fréquente  des  contaminations.  I/C  nombre  des  conta¬ 
minations  i^ar  les  femmes  des  maisons  de  tolérance 
a  été  discuté  ;  tandis  queBurnier  indique  uneproi^or- 
tion  de  14  p.  ioo,  Thibairt  (2),  Itoberti,  Lafourcade 
en  ont  relevé  ime  proportion  beaucouir  moindre,  soit 
seulement  5  p.  100.  A.  Nancy,  J.  Bénech  (3)  a  trouvé 
ime  syphilis  contagieuse  chez  i  p.  100  des  femmes  de 
maisons  de  tolérance  et  cliez  14  p.  100  des  prosti-  ■ 
tuées  clandestines. 

Ôn  a  publié,  depuis  quelciues  années,  un  cettain 
nombre  d’exemiîles  de  transmission  de  la  syphilis 
par  transfusion  du  sang.  Polayes  et  Lederer  (4)  en 
ont  relaté  un  nouveau  cas,  chez  un  jeune  enfant  qui 
avait  reçu  150  centimètres  cubes  du  sang  d’un  don¬ 
neur  professionnel. 

Réiul'ection  syphilitique.  -  Milian  et  De- 
gos  (5)  ont  observé  un  chancre  de  réinfection  suivi 
de  roséole,  survenu  sept  mois  après  une  jjremière 
infection  éyirhilitique  énergiquement  traitée.  Mar¬ 
cel  Pillard  et  scs  élèves  (6)  ont  relaté  deux  autres 
faits  de  réinfection  ;  dans  l'un  d’eux,  le  chancre  de 
réinfection  était  apparu  six  semâmes  ajirèsuh  coït 
suspect  et  deux  ans  aiirès  la  première  sypliilis,  la¬ 
quelle  avait  été  énergiquement  traitée;  il  siégeait  en 
un  autre  endroit  que  le  premier  chancre  et  il  fut 
suivi  d’accidents  secondaires.  Dans  le  second  fait, 
le  cliancre  de  réinfect  ion. fut  observé  chez  un  lioimne 
ayant  eu,  dix-huit  ans  auparavant,  un  chancre  sy¬ 
philitique  authentique,  et  chez  qui,'  après  trois 
injections  de  o“‘',40  de  606,  tous  les  examens  sérolo¬ 
giques  avaient  été  négatifs,  même  adirés  une  réacti¬ 
vation  faite  à  deux  reprises.  Dans  ce  dernier  cas, 

(1)  Statistique  réceute  des  cas  de  syphilis  observes  au 
dispensaire  I,aillcr  en  1930  {Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  .derm.  et  de 
syph.,  12  février  1931,  p.  232). 

{2)  A  propos  de  statistiques  (Ibid.,  23  avril  1931,  p.  Ooi). 

(3)  Bilan  de  la  syphilis  chez  les  prostituées  (Ann.  des  mal. 
oénér.,  octobre  1931,  p.  721). 

(4)  Ba  transmission  de  la  syphilis  par  transfusion  du  sang 
(Amer.  Juurn.  of  Syph.,  janvier  1931). 

(5)  Ictère  syphiliticiue  primaire.  Itéiufection  syphilitique 
(Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm,  et  de  syph.,  g  juillet  1931, 
p.  nso). 

(6)  M.  Pinard,  P*  Vernier  et  M**®  Corbillôn,  Üu  cas 
de  réinfection  syphilitique  (Ibid.,  21  mai  1931,  p.  8ii).  • —  . 
M.  Pinard,  P.  Vernier  et  P.  Robert,  Un  cas  de  réinfection 
syphilitique  chez  un  malade  ayant  contracté,  il  y  a  dix-huit 
ns,  une  première  fois  la  syphilis  (Ibid.,  21  niai  1931,  p.  813). 
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la  confrontation  ét  Id  colitaniiliation  de  deux  cama¬ 
rades  à  la  même  source  ne  laissent  guère  de  doute 
sur  la  réalité  d’une  réinfection. 

Lortat-Jacob,  Fernet  et  Le  Baron  (7)  ont,  en 
effet,  insisté  sur  les  difficultés  que  présente  le  dia¬ 
gnostic  entre  un  chancre  de  réinfection  et  une 
syifiiilide  chancriforme,  à  l’occasion  d’mi  malade 
qui,  après  une  syphilis  secondaire  longuement  trai¬ 
tée,  présenta,  à  trois  reprises  sur  la  verge,  une 
exulcération  ciyant  les  caractères  du  chancre  syifiii- 
litique.  Aucun  des  arguments  ordinairement  invo¬ 
qués  n’a  une  valeur  absolue  ;  la  réinfection  est  ceiien- 
dant  vraisemblable  quand  on  peut  constater  des 
lésions  syphilitiques  virulentes  chez  le  ou  la  par¬ 
tenaire. 

Ce  doute  est  partagé  par  vStokes,  Schoch  et  Ire- 
land  (8)  qui,  dans  quatre  cas,  n’ont  jm  déterminer 
s’il  s’agissait  de  récidive,  de  superinfection  ou  de 
réinfection. 

Chancre  syphilitique.  —  liissard  (9)  a  noté  le 
début  d’un  chancre  syphilitique  vulvaire  pat  une 
fine  vésicule  opaline,  à  laquelle  succéda,  le  lende¬ 
main,  une  petite  érosion  dont  la  sérosité  contenait 
de  nombreux  tréponèmes. 

il.  Pinard  et  Corbillon  (jo)  ont  observé  cinq 
chancres  syphilitiques  de  la  vulve,  chez  mie  fillette 
âgée  de  trois  ans,  qui  couchait  dans  le  même  lit  que 
ses  parents  et  dont  le  père  présentait  des  accidents 
secondaires  contagieux, 

Les  chancres  syplrilitiques  du  vagin  sont  peu  fré¬ 
quents.  R.  Lakaye(ii)a  donné  une  statistique  de 
173  cas,  traités  dans  un  .service  de  prostituées;  ces 
chancres  siègent  le  plus  souvent  aux  grandes  et 
aux  petites  lèvres,  moins  souvent  à  la  fourchette 
et  jilus  rarement  eiicore  dans  les  autres  régions  vagi¬ 
nales.  Viliard  et  ses  collaborateurs  (12)  olit  observé 
un  chancre  géant  de  la  paroi  vaginale  antérieure, 
chez  une  femme  atteinte  de  cystocèle. 

R.  Classer  (13)  a  relaté  un  cas,  exceptionnel,  de 
chancre  syiihilitique  intra-urétral  chez  une  femme. 

D'après  José-J.  Puente  (14),  qui  a  étudié  spéciale¬ 
ment  la  syjihilis  du  col  de  l’utérus,  le  chancre  sypihi- 
litique  du  col  représente,  suivant  les  statistiques, 
de  6,4  à  16  ji.  100  des  chancres  génitaux  ;  il  sepré- 

(7)  Chancres  syphilitiques  récidivants.  Réinfection  ? 
.Syphilldes  seedndaires  charteriformes  î  (Ibid.,  23  avril  1931, 
n.  62S). 

(8)  The  clinical  concept  of  reinfection  iu  syphilis  (Arch. 
«/  Derm.  a.  Syph.,  mai  1931,  p.  829). 

(9)  Ua  vésicule  pré-érosive  du  cliancre  syphilitique  de  la 
muqtièuse  génitale  (Ann.  des  mat.  Réüifr.,  avril  1931,  p.  271). 

(10)  Cinq  chancres  syphilitiques  vulvaires  chezune  fUlette 
de  trois  ans  (Büll.  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  iy  jan¬ 
vier  1931,  p.  31). 

(11)  Sur  la  fréquence  du  cliahcfc  syphilitique  du  vagin 
(Ann.  des  mal.  vénér..  Septembre  1931,  p.  655). 

(12)  E.  ViLLÀRD,  j.  Gâté,  C.-Ê,  BovÉR  et  F.  Cuii^Rm  , 
Chancre  syphilitique  géant  de  la  paroi  vaginale  antérieure 
(Réun.  âermaii  de  Lyon,  18  juin  1931). 

(13)  Chancre  de  l’urétre  chez  la  femme  (Ëcun.  demat.  de 
Slrasbourp,  8  novembre  1931). 

(14)  Syphilis  du  col  do  l’ntériis  (linixelles  médical,  8  février 
1931,  p.  408). 
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sente  sous  trois  tonnes  ;  une  fonne  papuleuse,  qui 
est  la  plus  fréquente  ;  une  forme  ulcéreuse,  et  une 
forme  hypertrophique.  L’adénopathie  satellite  oc¬ 
cupe  la  région  lombaire  et  ne  ]5eut  être  décelée  en 
clinique. 

Chez  un  malade  traité  par  J.  Gâté  et  P.  Michel  (i), 
un  chancre  syphilitique  papulo-érosif  du  fourreau 
de  la  verge  était  accompagné  d’une  volumineuse  adé¬ 
nopathie  inguinale  bilatérale  et  d’adénopathies 
iliaques  bilatérales  ;  ce  syndrome  évoquait  l’hyiJo- 
thèse  d’une  maladie  de  Nicolas-Favre,  mais  les 
adénopathies  n’avaient  aucune  tendance  à  la  suppu¬ 
ration,  la  séro-réaction  de  Bordet-Wassermann  était 
négative,  et  deux  intradermo-réactions  à  l’antigène 
lymphogranuloniateux  (type  Frei)  furent  négatives. 

Plusieurs  exemples  de  chancres  syphilitiques 
extra  génitaux  ont  été  publiés.  Lévy-Bing  et  Ca¬ 
mus  (2)  ont  observé  un  chancre  .sypliilitique  de 
l’amygdale  linguale  ;  Belgodère  (3)  en-  a  relate  un 
deuxième  cas,  révélé  par  l’examen  laryngoscopique 
et  siégeant  à  la  base  de  la  langue,  dans  la  région 
comprise  entre  le  V  lingual  et  l’épiglotte. 

R.  Blum,  J.  Bralez  et  R.  Archambaud  (4)  ont  eu 
à  soigner  deux  chancres  syphilitiques  siégeant,  l’un 
au  pli  naso-génien  gauche  chez  un  homme,  l’autre  à 
l’index  droit  d’une  femme  qui  s’était  contaminée 
en  donnant  des  injections  vaginales  à  une  parente 
ayant  des  plaques  muqueuses  vulvaires. 

W.  Rille  (5)  a  relaté  5  cas  de  chancres  mam¬ 
maires  et  un  cas  de  chancre  para-ombilical.  P.  Blum 
et  A.  Metzger  (6)  ont  également  observé  un  chancre 
de  l’ombilic  chez  un  homme. 

Marcel  Pinard  et  ses  élèves  (7)  ont  eu  à  traiter 
une  fillette,  âgée  de  trois  ans,  qui  présentait  un 
chancre  syphilitique  à  la  plante  du  pied  gauche  au 
niveau  d’une  ancienne  érosion  traumatique  cicatri¬ 
sée  ;  la  mère  ' de  l’enfant  ayant  des  lésions  syphili¬ 
tiques  contagieu.ses  entre  les  orteils,  les  auteurs  se 
demandent  s’il  n’y  a  pas  eu,  dans  ce  cas, une  conta¬ 
gion  indirecte  par  le  port  de  cha\issures  communes. 

Milian  (8)  a  cité  un  nouvel  exemple  de  chancre 
nrixte  tertiaire,  observé  sur  le  fourreau  de  la  verge 
d’un  homme  ayant  contracté  la  syphilis  neuf  ans 
auparavant  ;  quelques  injections  intraveineuses  de 
cyanure  de  mercure  ont  suffi  à  guérir  ce  chancre  qui 
tendait  à  s’étendre.  Gougerot  et  P.  Blum  (9)  ont, 

(1)  Syphilis  primaire  avec  adénopathies  iliaques  bilatérales 
volumineuses.  Discussion  du  diagnostic  [Réun.  chrmat.  de 
Lyon,  26  mars  1931). 

(2)  Chancre  syphilitique  de  l’amygdale  linguale  (Ann.  des 
mal.  véncr.,  janvier  1931,  pr  39). 

(3)  De  deuxième  cas  de  chancre  syphilitique  de  l’amygdale 
linguale  (Ibid.,  juin  1931,  p.  425). 

(4)  Chancres  géants  (Ibid.,  mai  1931,  p.  35a). 

(f,y Dermalol.  Wochensclir.,  17  janvier  1931,  p.  1191. 

(6)  Chancre  sjq)hilitir|uc  de  l’ombilic  (Ann.  des  mal.  ve'iiér., 
juillet  1931,  p.  503). 

(7)  ivi.  PlN.\RD,  MOUQUIN,  J.  DKVADITI  ct  M*'"  CORBILLON, 
Chancre  syphilitique  de  la  planté  du  pied  chez  une  fillette 
de  trois  ans  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  15  jan¬ 
vier  1931,  p.  34). 

(8)  Chancre  mi.xtc  tertiaire  (Ibid.,  21  mal  1931,  p.  781). 

(9)  Phagédénisme  ehancrellcqx  et  syphjljs,  Gqérisoii 
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de  même,  guéri  par  le  traitement  arsénobenzolique. 
un  chancre  mou  phagédénique  de  la  verge  chez  un 
sujet  probablement  hérédo-syphilitique.  D’après 
Milian,  les  tréponèmes  en  migration  dans  le  torrent 
circulatoire  sont  facilement  arrêtés  au  niveau  des 
plaies,  traumatiques  ou  pathologiques,  dans  les¬ 
quelles  l’abondance  des  culs-de-sac  capillaires  cons¬ 
titue  une  cau.se  mécanique  d’arrêt  des  parasites. 

La  présence  de  tréponèmes  dans  les  ganglions 
-syphilitiques  n'e.st  pas,  d’après  Milian,  aussi  fré¬ 
quente  qu’on  l’enseigne  ;  lui-même  n’a  pu  en  déceler 
aucun  sur  des  coupes  de  ganglions  extirpés  chirur¬ 
gicalement.  Salleby  et  Greenbaum  (lo),  de  leur  côté, 
n’ont  trouvé  des  tréponèmes  typiques  que  dans  deux 
cas  de  ganglions  inguinaux  syphilitiques  ;  aussi 
considèrent -ils  l’inoculation  au  lapin  comme  supé-, 
rieure  aux  méthodes  de  coloration  pour  déceler  la 
présence  du  virus  syphilitique. 

D’après  A.  Dreyfuss  (ii),  une  splénomégalie 
modérée  est  à  peu  ])rès  con.stante  à  la  période 
primaire  de  la  syphilis,  ainsi  que  l’a  indiqué  Louste  ; 
c’est  un  signe  ordinairement  précoce  que,  dans  un 
cas,  l’auteur  a  constaté  trois  semaines  avant  que  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  fût  devenue  posi¬ 
tive. 

A  cette  période  primaire  de  l’infection,  Mihan  et 
Degos(i2)  ont  noté  un  ictère  franc,  apyrétique,  avec 
augmentation  de  volume  du  foie  et  de  la  rate,  apparu 
quelques  jours  après  le  début  d’un  chancre  syphili¬ 
tique  de  réinfection,  avant  la  période  sérologique 
et  trois  semaines  avant  l’éclosion  de  la  roséole. 

Syphilis  secondaire  et  tertiaire  —  J.  Gâté 
et  .ses  collaborateurs  ont  relaté  plusieurs  exemples 
de  .syphilides  de  formes  rares.  Dans  un  cas  (13),  il 
s’agissait  d’une  syphilide  pigmentaire  anormalement 
étendue  au  tronc  et  à  la  jrartie  supérieure  de  l’abdo¬ 
men  d’un  jeune  syphilitique  âgé  de  quinze  ans.  Dans 
un  autre  cas  (14),  une  malade  séborrhéique  présentait 
des  syphilides  cutanées  .secondaires  atypiques  et 
polymorphes,  psoriasiformes,  lichénoïdes  et  paraké- 
rato.siques.  Dans  un  troisième  cas  (15),  une  jeune 
femme  avait  sur  le  corps,  depuis  six  mois,  des  syphi¬ 
lides  secondaires  généralisées,  quelques-unes  acnéi¬ 
formes,  mais  la  plupart  franchement  papulo-nécro- 
tiques  et  simulant  des  tubc-rculides.  Un  quatrième 

l)ar  le  914  (hètérothérapic)  (.iitn.  de.s  mal.  véncr.,  scjitciiibro 
1931,  J).  6(>2). 

(10)  The  Journ.  of  the  .-imer.  mcd.  Assoe.,  10  janvier  1931, 
1>.  98. 

(11)  Siilénoiiicgalic  avant  ct  pendant  le  chancre  (Ann.  des 
mal.  véncr..  novembre  1931,  p.  816). 

(12)  Ictère  st’philitique  primaire.  K éinfection  syphilitique 
(Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  cl  desyph.,  9  juillet  1931,  p.  11,‘in). 

(13)  J.  Gâté,  J.  Charpy  et  1>.  Guili.brkt,  .Sj-philis  pig¬ 
mentaire  secondaire  anornialcincnt  étendue  (Réun.  dermat. 
de  Lyon,  26  mars  1931). 

(14)  J.  Gâté,  P. -J.  Michel  et  J.  Cuarpy,  Sjphilis  secon¬ 
daire  h  manifestations  cutanées  atypiques  et  polymorphes 
(Ibi.l.,  15  jartvier  1931). 

(15)  J.  Gâté,  P.-J.  MiCHELct  J.  Charpy,  .Syphilides secon¬ 
daires  acnéiformes  et  papulo-nécrotiques  (Ibid.,  15  jnpvier 
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cas  (i)  concerne  une  adénite  syphilitique  secondaire 
sus-mas+oïdienne  avec  périadénites  ayant  simulé 
une  périostite.  Dans  un  dernier  cas  (2),  enfin,  il 
s’agissait  de  vastes  syphilides  tertiaires  tuberculo- 
ulcéreuses  et  serpigineuses  évoluant,  depuis  deux 
ans,  sur  une  cicatrice  de  brûlure  de  la  paroi  thora¬ 
cique  antérieure,  chez  une  femme  atteinte  de 
rhinite  syphilitique  tertiaire  avec  perforation  de  la 
cloison  nasale. 

Milian  a  montré  que  la  syphilis  acnéiforme,  dite 
encore  syphilide  lichénoïde  miliaire,  est  une  sym¬ 
biose  syphilitico-tuberculeu.se.  L.-M.  Bonnet  (3) 
a  trouvé  des  signes  de  tuberculose,  surtout  de  tuber¬ 
culose  ganglionnaire,  chez  55  p.  100  des  sujets 
atteints  de  syphilides  pu.stuleuses  acnéiformes. 
Il  est  possible,  d’après  lui,  qu’il  y  ait  parfois,  ainsi 
que  l’a  dit  Milian,  association  de  lésions  tubercu¬ 
leuses  et  de  lésions  syphilitiques  ;  mais  souvent  les 
lésions  sont  essentiellement  .syphilitiques  et  la  tu¬ 
berculose  ne  fait  que  favoriser  leur  localisation  spé¬ 
ciale,  par  un  mécanisme  d’ailleurs  indéterminé. 

Un  exemple  de  syphilides  pemphigoïdes  plantaires,' 
avec  constatation  de  tréponèmes  dans  le  liquide  des 
bulles,  a  été  relaté  par  Houlou.ssi  Behdjet  (4). 
D’autre  part,  chez  un  Marocain  présentant  des 
syphilides  papulo-tuberculeuses  mul'  iples,  Milian  (5) 
a  noté  le  développement  d’une  de  ces  syphilides  à  la 
périphérie  d’une  autre  syphilide  érythémato-cyano- 
tique  composée  de  varicosités  capillaires  nævi- 
formes  ;  ce  fait  de  passage  entre  la  syphilide  clas¬ 
sique  et  le  neevus  capillaire  montre  que  diverses 
affections  cutanées  dont  les  néoformations  capil¬ 
laires  constituent  la  lésion  élémentaire,  peuvent 
être  dues  à  la  syphilis. 

Chez  une  femme  présentant  une  roséole  syphili¬ 
tique,  Milian  (6)  a  constaté  une  paralysie  faciale 
périphérique,  due,  selon  toute  vraisemblancè,  à  une 
lésion  Inflammatoire  du  rocher  au  niveau  de  l’aque¬ 
duc  de  Fallope,  et  qui  a  cédé  rapidement  au  tfaite- 
meqt  par  le  914.  De  même  auteur  a  observé  une 
synovite  subaiguë  syphilitique  des  extenseurs  d^S 
ortqils  du  côté  droit  (7),  guérie  en  trois  jours  par  un 
traitement  mercuriel,  et  une  sciatique  syphilitique  (8) 

(1)  J.  K,miATTU.  J.  Gâté,  P.  Cun-LERpr  et  C.-E.  Eoyer, 
Ad^tc  et  périadénite  mastoïdiennes  ayant  simulé  une  péri¬ 
ostite  au  cours  d'une  syphilis  secondaire.  Guérison  par  le 
traitement  antisyphilitique  {Ibid.,  18  juin  1931). 

(2)  J.  G.até,  Charpy  et  CmLLERET,  Rhinite  syphilitique- 
tertiaire  avec  perforation  de  la  cloison.  Vastes  sjqrhilides 
tertiaires  tuhereulo-ulcéreuses  et  serpigineuses  de  la  paroi 
antérieure  du  thorax,  développées  sur  des  brûlures  et  non 
diagnostiquées  {Ibid.,  15  janvier  1931). 

(3)  Étiologie  des  syphilides  folliculaires  ;  rôle  de  la  tuber¬ 
culose  (Lvoit  médical,  8  et  15  novembre  1931,  p.  533  et  569). 

(4)  Syphilides  pemphigoïdes  plantaires  secondaires  (Ahn. 
des  mal.  vénér.,  juillet  1931,  p.  531). 

(5)  Syphilides  papulo-tuberculeuses  multiples.  Syphilides 
û  type  de  nætTjs  capillaire  {Rev.  fr.  de  derm.  et  de  vénér., 
décembre  1931,  p.  607). 

(6)  Paralysie  faciale  syphilitique  périphérique  roséolique 
{Ibid.,  mai  I93r,  p.  266). 

(7)  Synovite  syphilitique  des  extenseurs  des  orteils  {Ibid., 
septembre-octobre  1931,  p.  493). 

(8)  Sdatlquo  syphilitique  {Ibid.,  décembre  1931,  p.  605). 
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ayant  résisté  un  mois  à  diverses  thérapeutiques  et 
guérie  rapidemept  par  des  injections  intraveineuses 
-  de  cyanure  de  mercure. 

P.  Vigne  et  A.  Fournier  (g)  ont  ci1é  un  exemple 
de  syphilis  rebelle  chez  un  malade  qui,  ayant  con¬ 
tracté  un  chancre  syphilitique  de  la  verge  siihd 
d’accidents  secondaires,  a  depuis  lors,  et  en  dépit 
des  traitements  appliqués,  présenté  sans  interrup¬ 
tion,  pendant  vingt-huit  ans,  des  lésiqps  .syphili¬ 
tiques  ulcérp-gommeuses  et  serpigineuses. 

Milian  a,  depuis  longtemps,  insi.sté  sur  la  nature 
syphilitique  des  taches  mélaniques  buccales  ana¬ 
logues  à  celles  de  la  maladie  d’Addison.  Gougerot  et 
Burnier  (10)  les  ont  observées  .sur  la  muqueuse  buc¬ 
cale  d’une  femme  qui  avait  contracté  la  syphilis, 
huit  ans  auparavant.  Dans  un  cas  relaté  par  Milian 
et  Mansour  (ii),  l’association  de  ces  tache.s  méla¬ 
niques  et  d’une  leucoplasie  aii  niyeau  de  la  muqueuse 
jugale  prouvait,  une  fois  de  plus,  la  tmture  syjdii- 
litique  de  cette  mélanose. 

Milian  et  Degos  {12)  pnt  observé  une  glossi/e  .sclé¬ 
reuse  syphilitique,  dont  la  fornie  et  la  topogra¬ 
phie  rappelaient  celles  de  la  glossite  lospngique  mé¬ 
diane  ;  le  malade  présentait,  eh  outre,  une  érythro- 
derrnie  piiyriasique  en  plftques,  qiae  Milian  est  d’au¬ 
tant  plus  tenté  de  rattacher  à  la  syphilis,  que,  clie?; 
un  autre  malade,  il  a  vu  disparaître  presque  eopt" 
plètement  une  érythrodermie  pityriasique  à  la  suite 
d’un  traitement  antisyphilitique  prolongé.  Il  tend 
également  à  rattacher  à  la  syphilis  la  ympho-ery- 
throdermia  perstans,  (dont  il  a  noté  l’apparition  chez 
une  malade  atteinte  d’une  gomme  syphilitique  du 
voile  du  palais  (13), 

D’association  de  la  syphilis  nerveuse  et  de  lésions 
cutanées  syphilitiques  est  assez  rare  ;  Milian  et 
Garnier  (14)  en  ont  noté  un  exemple,  chez  un  tabér 
tique  qui  présentait  un  syphilome  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure,  en  meme  temps  qu’une  leucpplpsie  jugale  et 
une  arthrite  syphilitique  du  genou. 

Da  syphilis  tertiaire  des  ganglions  est  peu  connue, 
et  les  quelques  eus  publiés  çoncernent  exclusivement 
des  gommes  ganglionnaires  ;  MîHan  (15)  a  relaté  unq 
observation  d’adénopathie  inguinale  syphilitique 
tertiaire  suppurée,  chez  un  homme  qui  avait  con¬ 
tracté  la  syphilis  quatre  ans  auparavant. 

Gâté  et  Sylvestre  (16),  qui  opt  recherché  la  sédi- 

(9)  Syphilide  tertiaire  ulçérp-gangreueuBe,  ancien  éléphan- 
tiasls  syphilitique  guéri  {Héan.dermat.  de  Lyon,,  26marsi93r). 

(10)  Pigmentation  labiale  et  jugale  che?  une  syphilitique 
{Ann.  des  mal.  vénér.,  mai  igsn  p.  348). 

(11)  Deucoplasie  et  mélanose  jugales  {Btiil,4(  ta,  Soç.  fr. 
de  derin.  et  de  syph.,  9  juillet  1931,  P-  tl49). 

(12)  Érythrodermie,  pityriasique  en  plaques  chq?  pu  syphi¬ 
litique.  Glossitç  scléreuse  syphilitique  h  type  de  glossite 
médiane  {Ibid.,  2j  jpln  tgsJ,  p.  850), 

(13)  Xnnfho-erythradçrmid  perstans  aveçgoinmesyphUitique 
,  {Ibid.,  12  novembre  1931,  p.  1305). 

(14)  Éyphilquic  de  la  lèvre  supérieure  çhe?  un  tabétique 
{Ihiét.,  9  juillet  ;93q  p,  1^59). 

(15)  Bubon  inguinal  syilhiUt>qne  suppuré  fr,  4e  4erm. 
et  de  vénér.,  Juillet-août  1931,  p.  405). 

(16)  Ea  sédimeutation  des  héinaties  dans  la  syphilis  acquise 
{Ann,  des  mat.  vénér.,  juillet  1931,  p.  481). 
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nientation  dç^  hématies  4  tputes  les  périodes  de  la 
syplijlis,  ii’attribueiit  à  cette  réaction  aucune  valeur 
diagnostique  ;  la  réaction  de  sédimentation  peut 
être  intense  dès  les  premiers  jours  du  chancre  ;  elle 
s’accentue  encore  au  monient  de  l’éçlosion  des  acci¬ 
dents  secondaires  et  semble  fléchir  sous  l'influence 
d'un  traitement  antisyphilitique  actif. 

Sérologie.  —  Il  est  hors  de  doute  aptuellement, 
d’nprès  R.  Démanché  (i),  que  les  lipoïdes  sont  de 
véritables  antigènes,  puisqu’ils  ont  la  propriété  de 
provoquer  in  vivo  la  formation  d’anticorps  et  de  réa¬ 
gir  m  vitro  avec  ces  anticoriss.  Les  lipoïdes  possèdent, 
aussi  bien  que  les  protéines,  la  fonction  antigénique 
complète.  Les  modifications  qui  se  produisent  dans 
le  sang  des  syphilitiques  consistent  en  une  fonuation 
d’anticorps,  et  les  réactions  sérologiques  de  la  sy¬ 
philis  représentent  des  réactions  d’anticorps  diri¬ 
gées  contre  les  antigènes  lipoïdes.  Toutes  les  épreuves 
sérologiques  de  la  .syphilis,  réactions  de  fixation  du 
complément'  et  réactions  de  floculation,  ne  sont  que 
les  manifestations  d’une  réaction  unique  qui  con¬ 
siste  dans  la  recherche  des  anticorps  lipoïdiques  au 
moyen  d’un  antigène  lipoïdique. 

J.  Adamshi  (2)  a  isolé,  d’un  grand  nombre  d’an¬ 
tigènes  mêm®  actifs,  après  addition  d’eau  salée, 
des  lipoïdes  de  sédiment,  dont  l’action  dans  la  réa- 
tion  de  Bordet-Wassemiann  est  très  proche  de  celle 
des  antigènes  étalons. 

L.  Anciaux  (3)  qui  a  expérimenté,  dans  cette  même 
réaction,  la  valeur  antigène  du  phénol,  la  considère 
comme  inférieure  à  celle  des  antigènes  lipoïdiques 
ordinairement  utilisés. 

Olinto  Sciarra  (4)  a  décrit  une'  nouvelle  méthode 
de  sérodiagnostic,  qui  consiste  à  désagréger,  par 
l’alcool  éthylique  absolu,  les  agrégats  ou  complexes 
d’agrégats  d’anticorps  et  d’auto-antigènes  spéci¬ 
fiques  contenus  dans  le  sérum  syphilitique  ;  en  pré¬ 
sence  du  complément,  ces  anticorps  et  antigènes 
devenus  libres  fixent  le  complément  et  reforment  des 
agrégats.  Mais  Tornabuoiii  (5)  déclare  que  la  réac¬ 
tion  de  Sciarra  (R.  S.)  n’est  ni  spécifique,  ni  parti¬ 
culièrement  sensible. 

Les  réactions  de  floculation,  eu  particulier  celle  de 
Kahii,  sont  de  plus  en  plus  employées,  associées 
de  préférence  à  la  réaction  de  Bordet-Wassermann. 
Werther  et  Lisa  Baars  (6)  ont  spécialement  étudié 
la  réaction  de  Kahn  et  la  réaction  d'éclaircissement 

(1)  La  fouctiou  autigeuicjue  des  lipoïdes  et  les  iiotions 
nouvelles  sur  le  mécanisme  des  réactions  sérologiques  de 
la  syphilis  [La  Presse  médiçale,  18  jiiill?t  ''93'')- 

(2)  Sur  la  valeur  biologique  des  lipoïdes  isolés  des  antigènes, 
dans  la  réaction  de  Bordet-'Wasscrmann,  apr&  fractionne¬ 
ment  par  l’eau  salée  (Spç.  de  bipl.  de  Poznan,  15  novembre 

1931)- 

(3)  La  yalenr  aptlgéne  du  phépol  dans  la  réaction  de  fionlet- 
■Wassermann  (Soc.  belge  de  biol.,  31  ianyier  1931). 

(4)  §érq-diagnpstic  de  Iq  syphilis  eii  activité,  par  aqto- 
antigène  du  sérum  (R.  S.)  (Rév.  fr.  dé  derm,  et  vénçr., 
janvier  1931,  p.  3). 

(5)  Sur  lé  séro-diagnostic  de  Sciarra  (Arch,  ital.  4i  fi.érm,, 
Sifil.  e  Vener,,  1931,  vol.  yi,  fasç.  4), 

(6)  Dermat.  Wochcnsclir,,  10  janvier  1931,  p.  61. 


de  Meinicke;  ces  deux  réactions  ont  la  même  valeur 
elle.s  sont  plus  sensibles  que  la  réaction  de  Bordet- 
Wassennann,  mais  elles  donnent  parfois  des  résultats 
douteux,  d’oti  la  nécessité  de  contrôler  ces  réactions 
par  celle  de  Bordet-Wassermann.  L.  Hauck  (7) 
considère  la  réaction  d’éclaircissement  de  Meinicke  ' 
comme  pratique,  facile,  et  de  valeur  égale  à  celle 
de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann. 

De  même,  H.  Rosenfeld  (8)  a,  dans  2  324  cas  sur 
5  000  sérums  examinés,  noté  la  concordance  des 
réactions  de  Bordet-Wassermann,  de  Meinicke 
et  de  Kahn  ;  les  réactions  de  floculation  sont  plus 
.sensibles  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans 
la  syphilis  latente  et  dans  les  syphilis  viscérales  ; 
la  réaction  de  Kahn  est  un  peu  plus  sensible  que 
celle  de  Meinicke.  E.  Strempel  (9)  a  obtenu  des 
ré.sultats  analogues.  D’après  H.  Borrien  (lo),  les 
réactions  de  floculation  les  meilleures  semblent  être 
celledeKahn  etcelle  de Müllern'’2  (Ballung Reaktim). 

On  doit  être  prudent  dans  l’interprétation  des 
séro-réactions  chez  les  femmes  enceintes,  et  Br.  Stre- 
pow.ski  (il)  recommande  d’examiner  le  sérum  de  ces 
femmes  par  le  plus  grand  nombre  possible  de  pror 
cédés  du  sérodiagnostic,  afin  d’éviter  des  séro- 
réactions  non  spécifiques. 

La  réaction  au  citochol  de  .Sachs-Witebsky  a  été 
étudiée  par  Szwojnicka  (12)  et  par  R.  de  Blasio  (13)  ; 
la  technique  en  est  simple,  la  réaction  est  spécifique 
et,  d’après  R.  dè  Blasio,  elle  est  toujours  négative 
cfie?  les  femmes .  enceintes  non  syphilitiques,  con¬ 
trairement  à  la  réaction  de  Bordet-Wassermann. 

Il  est  rare  que  la  sérologie  soit  muette  dans  les  cas 
de  syphilis  en  évolution  :  Ch.  Laurentier  (14)  en  a 
constaté  un  exemple  chez  une  jeune  femme  atteinte 
de  syphilis  récente  avec  accidents  secondaires, 
chez  qui  la  sérologie  était  négative  dans  le  sang  et 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  Le  traitement 
antisyphilitique  a  activé  la  réaction  dans  le  liquide 
céphalo-racliidien,  mais  il  n’a  pas  modifié  la  sérologie 
sanguine,  laquelle  est  restée  complètement  négative 
par  plusieurs  techniques  de  réaction. 

E.  Rajka  et  E.  Radnal  (15)  ont  observé  'une  réacti- 

(7)  Dermal.  Zeitschr.,  avril  1931,  j(.  379. 

(8)  SerolQgiscfie  Untef-suclmugea  au  5  000  sgtfi  uiit  fier 
Klaruugsreaktion  (Meinicke)  ynd  def  Kahnsche  Reaktion 
(Dermat.  Wochenschr.,  6  juin  1931,  p.  836). 

(g)  Die  Serodiagnostik  der  Syiihilis  luittels  der  Meiuicke- 
Klamngsreaktiou  und  Kahn-U'aktion  sowie  der  BaUuqgs- 
reaktiou  nach  Millier  (Dermat.  Zeitschr.,  juin  1931,  p.  143). 

(10)  La  réaction  de  MüHcrdaus  le  diagno^tie  fie  la  syphilis  ; 
sa  comparaison  avec  la  réactiqp  d’fiéuiolyse  et  pvee  réac¬ 
tion  de  Kahn  (Le  ÈuU.  méd.,  9  niai  4931,  p.  319). 

(11)  Séro-réactions  non  spécifiques  de  la  syphilis  danslq 
grossesse  monnaie  (Ann.  de-l'Instit.  Pasteur,  janvier  1931, 
P-  52). 

{12)  La  réaction  au  citQChol  }e  sérp-diagiiostic  delà 
sypliilis  (Soc.  de  bioi.  de  Varsovie,  41  février  4931). 

{13)  ija  réaction  de  fiachs-Witefisky  dans  le  diagnostic  (ip 
la  syphilis  (Bull,  de  (a  ^oe.  fr.  de  dertm  ft  syph.,  9  juillet  1934, 
p.  1181).  _ 

(44)  Au  sujet  des  sypfiilis  évolutives  à  sérologie  muette 
(Ibid.,  15  janvier  4931,  p.  67). 

(15)  Traitement  de  la  syphilis  tardive  parles  rayons  Ultrpr 
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vatioii,  soit  temporaire,  soit  persistante,  de  la  séro- 
réaction  de  Bordet-Wassermann  chez  les  syphili¬ 
tiques  traités  par  les  rayons  ultra-violets  et  l’auto- 
hémothérapie.  Femet,  Robert!  et  Odinet  (i)  ont 
également  constaté  une  réactivation  de  la  séro- 
l'éaction  sous  l’influence  de  l’actinothérapie  ;  ils  ne 
pensent  pas  qu’il  s’agisse  ici  d’un  hiotropisme  par 
agents  physiques,  dont  Milian  a  relaté  plusieurs 
exemples  ;  ils  admettent  que  l’apparition  d’anti¬ 
corps  spécifiques  dans  le  sang  est  la  conséquence 
des  réactions  cutanées  inflammatoires  provoquées 
par  les  rayons  ultra-violets.  A  cette  occasion,  Gou- 
gerot  (2)  a  insisté  sur  le  rôle  de  la  peau  dans  l’im¬ 
munisation  et  rappelé  que  l’érythrodermie  rend- sou¬ 
vent  la  séro-réaction  négative  sans  nouveau  traite¬ 
ment. 

Louste  et  Montlaur  ont,  dès  1913,  étudié  le  rôle 
de  la  cholestérine  dans  la  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann.  Gougerot  et  Ragu  (3)  ont  repris  ces  re¬ 
cherches  et  constaté,  chez  27  malades  ayant  une 
séro-réaction  positive  depuis  quatre  à  cinq  ans,  une 
hyperchole.stérolémie  échelonnée  de  2  8>',io  à  3  Br, 50  ; 
ils  ont,  dans  plusieurs  cas,  noté  un  parallélisme  frap¬ 
pant  entre  la  courbe  de  la  séro-réaction  et  celle  du 
cholestérol.  J.  Ragu  a  relaté  dans  sa  thèse  (4)  un 
certain  nombre  d’observations  dans  lesquelles 
l’irréductibilité  de  la  séro-réaction  ne  reconnaissait 
pas  d’autre  cause  que  l’augmentation  du  cholestérol 
sanguin. 

Ces  résultats  ont  été  contestés  par  I,ortat- Jacob, 
par  Rubinstein  et  par  Schulmann  et  G.  Lévy  {5). 
D’après  Sézary  (0),  l’augmentation  du  cholestérol 
dans  le  sang  n’est  pas  la  cause  ni  même  le  témoin 
de  l’irréductibilité  de  la  séro-réaction.  De  même, 
d’ajmès  W^eissenbach  et  Martineau  (7),  quand  on 
con.statc  simultanément  une  hypercholestérolémie 
et  une  .séro-réaction  positive,  l’hyperchole.stérolémie 
ii’est  pas  la  cause  directe  ni  unique  de  rapj)arition 
ou  de  la  persistance  de  la  séro-réai’tion  positi\'e.  Il 
s’agit  alors,  soit  d’une  coïncidence,  soit  d’un  double 
trouble  physiopathologique  dépendant  de  la  syphi¬ 
lis,  laquelle  agit  par  deux  mécanismes  différents, 

violets  et  les  auto-liéiiio-iujections  des  malades  irradiés 
{Ann. -de  demi,  et  de  sypli.,  septembre  1931,  p.  955). 

(i)  Réactivation  du  Bordet -Wassermann  par  l’actino- 
thérapic  et  l’Iiéliothérapie  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et 


P-  53)- 

(4)  Contribution  à  l’étude  des  Wassermann  irréductibles 
('Dièse  de  Paris,  1931). 

(5)  A  propos  de  la  communication  de  MM.  Gougerot  et 
Ragu  sur  les  relations  du  cholestérol  sanguin  avec  l’irréduc¬ 
tibilité  de  la  réaetion  de  Wassermann  {Bull,  de  la  Soc.  jr. 
de  derm.  et  syph.,  12  février  1931,  p.  15.3). 

(6)  Ibid.,  1.3  janvier  1931. 

(7)  Influence  de  la  cholestérolémie  sur  les  séro-réactions 
de  la  syphilis  (Bordet-Wassermann,  Hecht,  etc.)  {Ibid., 
12  fév -ier  1931,  p.  150). 


d’une  part  sur  les  modifications  sérologiques,  d’autre 
part  sur  les  fonctions  cholestérologénique  et  clioles- 
térolytique  et  sur  les  organes,  tels  que  le  foie,  les 
surrénales,  etc.,  qui  président  à  ces  fonctions. 

Spillmann,  Vérain  et  Ségall  (8)  ont  noté,  dans  les 
syphilis  anciennes  à  sérologie  positive,  un  déséqui¬ 
libre  du  pu  sanguin,  dont  les  variations  sont  paral¬ 
lèles  à  celles  des  séro-réactions.  Dans  un  cas,  où 
le  déséquilibre  acido-basique  était  vers  l’alcalose, 
la  médication  acide,  rétablissant  l’équilibre  norma 
du  p'K,  a  sufifi  à  rendre  la  séro-réaction  négative. 

Conduite  du  traitement,  • —  L’Office  national 
d’hygiène  sociale  a  vulgarisé  les  règles  générales 
classiques,  formulées  par  Gougerot,  des  traitements 
antisyphilitiques  ;  l’auteur  insiste  sur  la  nécessité  des 
traitements  de  consolidation  pendant  plusieurs  an¬ 
nées  et  d’une  surveillance  périodique  indéfinie. 

Nicolas  et  Gâté  (9)  déclarent  également  qiie  le 
traitement  chronique,  intermittent  et  régulier,  de 
la  syphilis  doit  rester  la  base,  non  .seulement  de  la 
thérapeutique,  mais  aussi  de  la  prophylaxie  de  cette 
maladie  ;  ce  traitement  doit  être  poursuivi  très 
longtemps  pour  ne  pas  dire  indéfiniment,  il  doit  être 
précédé  d’un  traitement  énergique  pendant  quatre 
ou  cinq  ans.  De  même.  Carie  (10)  ayant  revu  415  sy¬ 
philitiques  anciens,  soignés  par  lui  à  des  dates  plus 
ou  moins  éloignées,  conclut  à  la  nécessité  d’un 
traitement  intensif  pendant  les  premières  années  de 
l’infection,  et  d’un  traitement  de  consolidation  d’une 
durée  indéterminée. 

Un  certain  nombre  de  syifiiiligraphes  ne  sont  pas 
partisans  d’un  traitement  indéfini.  Ravaut  pense 
qu’on  peut  arrêter  celui-ci,  quand  on  a  obtenu  des 
résultats  satisfaisants  et  suffisamment  consolides 
Sézary,  qui  a  spécialement  étudié  le  mode  d’action 
des  médicaments  antisyphilitiques  et  ce  qu’il  ap- 
])ellc  «  les  paradoxes  du  traitement  de  la  .syphi¬ 
lis  ))  (11),  conseille  un  traitement  d’a.s.saut  intensif 
pendant  les  premières  années,  par  le  914  et  le  bis¬ 
muth  conjugués  ;  puis  un  traitement  de  consolida¬ 
tion  d’une  dm'ée  de  trois  ans,  consi.stant  en  des  sé¬ 
ries  alternées  d’injections  de  bismuth,  d’arsenic 
pentavalent  et  de  mercure  ;  mi  traitement  indéfi¬ 
niment  prolongé  est  loin  d’être  toujours  efficace 


(8)  Considérations  sur  les  variations  du  déséquilibre  acido- 
basique  du  sang  au  cours  de  la  syphilis  évolutive  (Soc.  de  biol. 
de  Nancy,  lo  février  1931)  ;  Syphilis  anciennes  à  sérologie 
positive  et  déséquilibre  ncido-baslquç  {Réun.  dermat.  de 
Nancy,  27  juin  1931). 

(9)  Le  traitement  clironique,  intermittent  et  régullei,  de 
la  syphilis,  doit  rester  la  base,  non  seulement  de  la  théra¬ 
peutique,  mais  aussi  de  la  prophylaxie  de  cette  maladie 
{Rev.  de  pathol.  comparée  et  d’hyg.  génér.,  mars  1934,  p.  290, 
et  Paris  médical,  25  avril  1931,  p.  402). 

(10)  Trente  ans  après...  ou  la  vie  des  sjq)hilitiques  (Ann.dcs 
mal.  véner.,  juin  1931,  p.  407). 

(11)  A  propos  de  la  spécificité  thérapeutique.  Le  mode  d’ac¬ 
tion  des  médications  autisyphllitiques  {Bull,  et  mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris,  8  mai  1931,  p.  734)  ;  Les  paradoxes 
du  traitement  de  la  syphilis  et  le  mode  d’action  des  médica¬ 
ments  spécifiques  {Le  Progrès  medical,  17  novembre  i' 

p.  2091). 
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et  n’est  pas  sans  inconvénients.  Galliot  (i)  estime 
égaléniènt  qu‘il  n’est  pas  sans  danger  de  verser  cori- 
tinüeiièmëht  de  l'arsenic,  du  'bismiith  et  du  niercure 
dans  l’organisme. 

Traitements  d’.vèrs.  —  C.  Levaditi,  M.  Pinard 
et  R.  Èven  (2)  ont  expérimenté  une  nouvelle  ])ré- 
paration  arsenicale,  dite  halarsol,  contenant  2,5  p.  100 
d’iiydrochlorurè  de  3-ainino-4-hydrox3^pliénol-di- 
chlorarsine  ;  cette  préparation,  qui  est  dix  fois 
plus  active  que  le  novarsénobenzol  dans  le  traite¬ 
ment  du  pian,  a  été  à  peu  près  inactive  chez  15  su¬ 
jets  atteints  de  chancres  syphilitiques. 

Pes  sels  d'or,  déjà  employés 'par  Chrétien,  puis^ 
par  Gailleton,  sous  forme  de  chlorure  d’or,  et  dont 
plusieurs  auteurs  ont  reconnu  l’efficacité  contre  la 
syphilis  expérimentale  des  animaux,  ont  été  em¬ 
ployés  avec  succès  contre  la  syirhilis  humaine.  On 
utilise  presque  exclusivement  les  injections  intra¬ 
musculaires  de  sels  solubles  ou  de  suspensions  hui¬ 
leuses,  qui  exposent  moins  aux  accidents  de  la  clirj'- 
sothérapie  que  les  injections  intraveineu.ses  de  sels  . 
solubles.  P.  fiebeuf  et  H.  Mollard  (3)  ont  insisté  sur 
l’efficacité  de  1 'aurothiogluco.se,  ou  ,Solganal  B, 
en  sugpension  huileuse.  H.  Muller  et  L.  Gitmul  (4),' 
qui  ont  utilisé  le  vSolganal  B  dans  24  cas  de  syphilis- 
à  diverses  périodes,  en  ont  obtenu  des  résultats  satis-, 
faisants,  mais  inférieurs  à  ceux  des  autre.s  niédica- 
ments  usuels.  Fidanza,  Schuzniàmi  et  Fernandez  (5) 
relatent  une  observation  de  ,s5q3hilides  jssoriasi- 
fonues  guéries  par  les  injectioiis  intraniusculairés' 
de  Solganal  B  ;  les  mêmes  auteufis  ont  observé,  cliez 
quatre  autres  syphilitiques  traités  pàf  la  médication 
aüriqüe,  un  érythème  biptropiqüe  du  neuvième 
joür  (6),  qui  n’a  pas  enipèché  la  fcontiriuation  du 
Iraiteiueiit. 

Arsénobenzènes.  —  Miliàn  (7)  a  attiré  l’attéh- 
tioii  sür  Vo'dèur  d'éihèr  que  dégagent  certaines 
niarqües  d’ arsénobenzènes  èt  qui  rend  lé  traiteinèht 
désagréable  à  certains  rnàlades.  Donald  avait  déjà, 
éh  1925,  sigiiàlé  la  fréqüëiice  dü  goût  d’étliêf  ët  d’âil 
lirdvoqüé  jjaf  les  injections  iiitràvéiiiëüsês  d’ârèé- 
nobenzbl. 

.à.  et  P.  , Valdiguié  (8)  ont  noté  des  variations  dans 
le  jjdüvdir  réducteur  des  divers  arsénoïqüés  cdmnier- 

(1)  I,e  traitement  d’entretien  des  syphilitiques  (Bull,  de 
le  Soc.  fr.  de  derm.  cl  de  syph.,  10  décembre  1931,  p.  1516;; 

(2)  Ii’halar.sol.  Sa  valeur  thérapeutique  dans  la  syphilis  . 
ses  rapports  avec  les  arséiio-résistances  et  les  réactions  séro:- 
logiques  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris, 

6  mars  1931,  p.  407). 

(3)  lia  chrysothérapie  de  la  syphilis  (Ann.  des  mal.  véné>., 
février  193!;  p.  Si;  et  Paris  médical,  29  août  193I)  p.  167).- 

(4)  Traitement  aurique  de  la  syphilis  par  le  Solganal  B, 
(Oermat:  Zeilschr.,  janvier  1931,  p.  153). 

(5)  Un  cas  de  sjqjhilides  psoriasiformes  traité  par  des  sels 
d’or  (Ifei-.  argent,  de  DermatosifiL,  septembre  1931,  p.  113). 

(6)  .Sur  quatre  cas  d’érythéntes  biotropiques  du  neuvième 
jour  provoqués  par  les  sels  d’or  dans  le  traitement  de  la 
syiîhills  (Ibid:-,  septembre  1931, -p.  82). 

(7)  li’odeur  d’éther  de  l’arsénobenzol  (Rev.  fr.  de  demi,  et 
devénér.-,  mars  et  mai  1931,  p.  151  et  264), 

(8)  Sur  le  pouvoir  rédücteur  des  divers  arséniques  commer¬ 
ciaux  (Ann.  de  der^i.  et  de  syph.,  septembre  1931,  p.  975). 
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ciaux  du  type  914  ;  l’hyposulfite  de  soude,  préconisé 
par  Ravaut  dans  la  préparation  dës  solutions  d’ârsè- 
noïques,  àgit  par  son  action  réductrice,  en  rëtardaht 
ou  en  empêchant  l’oxydation  de  l’arsénoïque. 

fia  question  de  Var.u'no-résisfance  a  été  le  sujet  de 
plusieurs  importants  travaux  (9).  Expérimentale¬ 
ment,  s’il  existe  une  arséno-rési.stance  des  trépo¬ 
nèmes  in  vitro,  il  suffit  d’ajouter  une  trace  de  foië  à 
la  solution  d’arsénobenzol  pour  foudroyer  les  para¬ 
sites  ;  fievaditi  a  montré  que,  dans  l’organisme,  les 
arsénoïqüés  ou  arséniques  se  combinent-  avec  les 
albumines  pour  fonner  des  complexes  ou  toxalbu- 
mines  arséniées.  Il  est.  possible  que  ie  tréponème 
s’accoutume  aux  médicaments  antisyphilitiqües  du 
mieux  aux  anticorps  dirigés  contre  lui  par  l’drgà- 
nisme  qui  l’héberge  ;  il  est  possible  aussi  que  le 
tréponème  prenne,  dans  l’organisme,  des  formes  de 
résistance,  fi’intervention  des  leucocytes  semble  hors 
de  doute  dans  les  réactions  dë  l’orgàriisnie  aux  àrsé- 
ndbenzènes  ;  d’aprè.s  Gouin  (id),  la  leucocyto-réac- 
tioii  permet  de  prévoir  là  résistance  du  malade  aux 
médicaments  anti.syphilitiques  employés.  Une  leuco¬ 
pénie  franche,  constatée  deux  heüres  après  l’iiijec- 
tion  médicamenteuse,  indique  qüè  le  inédicaifiéiit 
injecté  .sera  salis  actidh  sur  la  syphilis,  l’hÿperlèu- 
cocytose  étànt,  d’àjprès  Goüih,  la  conditidii  de  l’ac¬ 
tivité  dü  teniède. 

Fouir  expliquer  l’arséiio-résistaucc,  on  a  invoqué 
alternativement  :  le  terrain,  c’est-à-dire  l’organtsine 
du  niàladë,  le  trépdhènie  et  le  inédicaniéhl.  fie  rôle 
dü  terrain  est  iüdéniâblc  dans  certains  cas,  il  èx- 
pliquë  les  syphilis  résistant  a  plüsiëüfs  mêdicameiit.s. 
fiësné  et  M™»  Ardouin^fiindssief  (i  i)  ont  dbsërvé  uiie 
faiüillë  syphilitique  dàïis  laquelle  lé  pèfë  èüt  üiie 
séro-téaction  rapidèraënl  négative  sdüs  l’influence 
dë  i’arséndbenzol,  tàhdis  qüè  la  mère  et  l’ëiiîànt  sé 
indntrèrent  arséhd-résistànts  ;  màis  il  rie  s’agît  ici 
qüé  d’uné  arsënd-résistàncê  séfoldgîqüë,  lâqüëlle 
doit  être  misë  à  part.  D’après  fiâcassagnë  et  fie- 
beüî,  le  rôië  du  tëttàin  est  très  limité,  il  hë  petit 
rendtè  dompté  de  l’augrnëhtàtidn  actuellë  dë.S  cas 

(9)  R.  BARTHÉLEMY;  Données  èxpérimènlalés  dë  l'âîsënn^ 
résistance  (Le  Journ.  méd.  fr.i  août  1931;  p.  265)  ;  SjpHili.s 
du  système  nerveux  et  arséno-résistance  (Ibid.,  p.  291).  — 
J;  UÀCASBAGNÉ  et  F.  DËbëÜf,  Cçmraent  expliquer  l’arsénn- 
résistahee  (Ibid.,  p.  272).  —  R.  Cohen,  Éttide  clinique  dès 
syplillis  arséno-résistaütëê  (Ibid.,  ji.  27C).  —  P.  Btük  él 
J.  Bralez;  Modalités  cliniques  des  syphilis  arséno-résis- 
tautes,  ieurs_ diagnostics  (Ibid;,  p.  282),  —  R.  Barthélemy, 
et  R..  Rabut,  T,ë  traitement  dés  sÿphiiis  àrséno-résistantes 
(Ibid.,  p.  294).  —  P.  BLUsi  èt  j;  Br.àlez,  fiëS  syphilis  arsénb- 
résistahtes  (Rey.  ikéd.  fr-.-,  féVtier  193!;  jj.  I31).  -2-  BÀcjjuE- 
LIN,  Étude  critique  des  arséno-résistances  et  des  arséno- 
récidives  cliniques  (Thèse  de  Paris,  1931).  —  Goügerot  et 
CarteauD;  Ce  qu’on  doit  aavbir  des  syphilis  arsénô-réSis- 
tantes  (/©«r»;  de  méd.  et  de  chir;  pratr,  10  août  1931):  —  Bbu- 

'  GEROT,  Arséno-résistants  et  arséno-récidivànts  (Arch.  derih.- 
syphil.  de  Vhâp.  Saint-Louis,  1931,  t.  IH). 

(10)  J.  GouiNj'A.  Bienvenue,  Daoulas  et  Pérès;  Un  cas 
de  syphilis  grave  polyrésistanté.  Résistances  prévues  par  la 
leucocyto-réaetion  (Bull:  de  la  Soc.  fr;  de  dérm:  ’et  de  syph.. 
Il  juin  1931,  p.  860). 

(11)  Du  rôle  joué  par  l’organisme  dans  certains  cas  d’aiséno- 
résistance  (Ibid.,  février  1931;  p.  120). 
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d’arséno-résistance  ;  par  contre,  vSézary  (i)  lui 
attribue  une  grande  importance,  le  terrain  peut  seul 
expliquer  comment  la  syphilis  d'un  sujet  arséno- 
résistant,  transmise  à  un  autre  individu'  est  chez 
ce  dernier  normalement  cunible  ])ar  l’arsenic. 

Le  rôle  du  tréponème  rend  compte  des  syphilis 
conjugales  arséno-résistantes  et,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  des  cas  où  le  contaminant  et  le  contaminé  sont 
arséno-résistants.  Ces  cas  sont  peu  nombreux  et 
pourraient  .s’expliquer  par  une  co'i'neidence.  On  peut 
au.ssi  admettre  une  arséno-résistance  acquise  du  tré¬ 
ponème,  consécutive  à  l’admini.stration  de  doses 
insuffisantes  d’arsenic. 

Enfin,  un  certain  nombre  de  syphiligraphes 
attribuent  les  cas  d’arséno-rési.stance  à  une  diminu¬ 
tion  voulue  de  la  toxicité  du  914,  entraînant  une 
diminution  corre.spondante  d’activité  du  médica¬ 
ment.  Le  ces  diverses  explicatictns,  on  peut  conclure, 
avec  J.  Jadassohn  (a),  que  la  raison  de  la  rési.stance 
au  traitement  qu’offrent  certaines  syphilis  est  rm 
problème  encore  à  résoudre. 

Au  point  de  vue  clinique,  Gougerot  admet  plu¬ 
sieurs  degrés  d’arséno-résistance,  .suivant  qu’il  s’agit 
d’une  denii-arséno-résistance,  d’une  arséno-résis- 
tance  complète  ou  d’une  stimulo-arséno-résistance. 
R.  Cohen  décrit  :  i»  des  formes  atténuées,  ou  demi- 
arséno-résistances  (Gougerot),  caractérisées  par  une 
lenteur  anormale  de  la  guérison  des  accidents  ; 
a"  les  arséno-récidives,  qui  affectent  la  forme  des 
■syphilides  banales,  ou  celle  de  syphilides  rares  (sur¬ 
tout  papulo-squameuses)  ou  d’accidents  viscéraux, 
ou  encore  celle  d’effiorescences  atypiques  (3)  ;  3»  les 
arséno-résistances  caractérisées,  qui  se  manifestent, 
soit  d’emblée  lors  du  premier  traitement  arsenical, 
soit  seulement  au  cours  d’une  arséno-récidive  ; 
4°  l’arséno-activation,  caractérisée  par  une  aggrava¬ 
tion  des  accidents  sous  l’influence  du  médicament. 

La  réaction  de  Bordet- Wassermann  est  parfois 
négative  chez  les  arséno-résistants  ;  dans  ce  cas, 
elle  devient  ordinairement  positive  sous  l’influence 
d’un  autre  médicament  antisyphilitique,  mais,  dans 
quelques  cas,  elle  reste  négative. 

Milian  a  montré  qu’im  grand  nombre  à’ ictères 
dits  arsenicaux  sont  des  ictères  syphilitiques.  J. 
Watrin  (4)  en  a  observé  im  exemple  chez  une  S}^hi- 
litique  qui  présenta  un  ictère  avec  fièvre,  moins  de 
huit  heures  après  une  troisième  injection  de  rhodar- 
san  ;  cet  ictère  guérit  par  l’admini.stration  du  médi¬ 
cament  à  doses  plus  élevées. 

J.  Gâté  a  contesté  la  nature  biotropique  des  ic- 

(1)  Les  paradoxes  du  traitement  de  la  syphilis  (foc.  citi). 

(2)  Discussion  à  propos  des  traitements  antiss^philitiques 
(Arch.  derm.-syphil.  de  la  clin,  de  l’hâp.  Saint-Louis,  1931,' 
t.  III,  fasc.  I,  p.  4). 

(3)  J.  Lacassagne  et  Friess,  Arséno-récidive  cutanéo¬ 
muqueuse  avec  manifestations  érythémato-squameuses  à 
type  parakératosique  et  séborrhéique  (Réun.  dermal.  de 
Lyon,  26  février  1931). 

(4)  Ictère  syphilitique  provoqué  par  le  traitement  arse¬ 
nical  (Réun.  dermal.  de  Nancy,  7  février  1931). 
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tères  arsenicaux;  avec  ses  collaborateurs  (5),  il  a 
mis  en  évidence,  dans  deux  cas  d’ictère  post-novar- 
sénobenzolique  et  un  cas  d’ictère  post-bismuthique, 
un  état  de  sensibili.sation  à  l’égard  du  médicament 
utilisé,  ce  qui  le  conduit  à  poser  la  question  de 
l’étiologie  allergique  de  certains  ictères  parathéra- 
peutiques  précoces.  11  fait  également  intervenir  l’al¬ 
lergie  dans  les  réactions  intestinales  mercurielles 
précoces  (6). 

La  ]jathogénie  de  Vérythradermic  arsénobenzolique 
est  encore  discutée.  Garnier  (7)  a  exposé  les  divers 
jirguments  invoqués  en  faveur  de  la  théorie  toxique 
ou  de  la  théorie  anaphylactique  et  conclu,  avec 
Milian,  à  la  nature  toxique  de  ces  érythrodermies. 

J.  Gâté  a  étudié,  avec  ses  élèves,  12  cas  d’accidents 
divers  de  l’arsénothérapie  (8)  par  la  méthode  de 
l’anaphylaxie  passive  et  par  celle  des  cuti-  et  intra- 
dermo-réactions.  D’après  lui,  les  accidents  précoces 
sont  ordinairement  dus  à  la  sensibilisation,  et  celle- 
ci  inter\dent  fréquemment  aussi  dans  les  accidents 
tardifs.  Les  accidents  de  sensibilisation  et  ceux  d’in¬ 
toxication  peuvent,  d’ailleurs,  coexister  chez  le 
même  malade.  Les  érythrodermies  très  tardives  sont 
de  nature  toxique,  mais  l’intolérance  acquise  du'sujef, 
vis-à-vis  du  médicament  et  les  épreuves  de  labora¬ 
toire  montrent  que  cette  intoxication  se  complique 
de  sensibilisation.  Chez  un  malade  atteint  d’une 
érythrodermie  de  nature  toxique  (9),  cette  érythro¬ 
dermie  a  été  favorisée  par  la  sensibilisation  du  ma¬ 
lade  au  médicament  ;  sensibilisation  mise  en  évi¬ 
dence,  d’une  part,  par  une  cuti-réaction  et  une  intra- 
dermo-réaction  positives  avec  une  solution  de  novar- 
sénobenzol  à  i  p.  100  ;  d’autre  part  et  surtout  par 
,  la  transmission  pa.ssive  de  cette  sensibilisation  au 
cobaye  par  la  voie  intracardiaque. 

Milian  admet  la  nature  toxique  de  ces  érythroder¬ 
mies.  Il  a  obtenu,  avec  Garnier  (10),  une  intradermo- 
réaction  positive  avec  le  novarsénobenzol  chez 
ime  malade  ayant  eu,  deux  ans  auparavant,  une 
érythrodermie  vésiculo-œdémateuse  arsenicale  ;  l’in¬ 
jection  intradermique  de  deux  gouttes  d’une  solu- 

(5)  J.  Gâté,  M.  Bernheim,  H,  Thiers  et  P;  Guilleret, 
Ictère  parathérapeutique  et  seusibilisation  (Réun.  donnât, 
de  Lyon,  28  mai  1931). 

(6)  J.  Gâté,  H.  Thiers  et  P.  Guilleret,  Rôle  de  la  seii.si- 
bilisation  dans  les  réactions  intestinales  mercurielles  pré¬ 
coces  (Ibid.,  28  mai  1931)  ;  Les  accidents  chimiothérapiques 
de  sensibilisation  simulant  l’intoxication  (Ibid.,  28  mai  1931). 

(7)  A  propos  de  la  pathogénlc  de  l’érythrodermie  arséno¬ 
benzolique  (Rev.  jr.  de  demi,  et  de  vénér.,  juin  1931,  p.  331). 

(8)  J.  Gâté,  H.  Thiers  et  P.  Guilleret,  Sur  le  rôle  de  la 
sensibilisation  dans  les  accidents  de  l’arsénothérapie  (Soc. 
de  biol.  de  Lyon,  1931). 

(9)  J.  Gâté,  H.  Thiers,  J.  Gharpy  et  P.  Guilleret, 
Érythrodermie  post-novarsénobenzolique.  Auto-hémothé- 
rapie.  Furonculose  et  abcès  sous-cutanés.  Sensibilisation  au 
novarsénobenzol  ;  preuves  biologiques  {Réun.  dermat.  de 
Lyon,  5  janvier  1931). 

(10)  Milian  et  Garnier,  Intradermo-réaction  et  recherche 

de  l’anaphylaxie  passive  au  914  chez  une  femme  antérieu¬ 
rement  atteinte  d’érythrodermie  vésiculo-œdémateuse  arse¬ 
nicale  (Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  demi,  et  de  syph.,  21  mai  1931, 
P-  829)- . 
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tion  de  novarséiiobeiizol  à  ]  j).  loo  a  provoqué,  chez 
la  malade,  l’apparition  d’une  éryfhrodennie  en  mi¬ 
niature  avec  ses  phases  d’érythème,  de  vésiculation 
et  de  desquamation,  qui  a  duré  huit  à  dix  jours.  La 
réaction  de  Prausnitz-Kustncr,  pratiquée  avec  le 
.sérum  de  cette  malade,  chez  deux  femmes  n'ayant 
jamais  eu  d’intoxication  arsenicale  ni  reçu  d’ansenic, 
a  été  négative.  Kiifin,  la  recherche  de  l’anaphylaxie 
jxissive  chez  le  cobaye  a  été  négative,  par  la  voie 
intrairéritoncale  comme  par  la  voie  intracardiaque, 
laquelle  expose,  d’ailleurs,  à  des  erreurs  d’interpré¬ 
tation.  Les  _  intradermo-réactions  au  novarséno- 
benzol,  de  même  que  l’érythrodermie,  sont  dues, 
d’après  Milian,  non  à  une  altétration  humorale,  mais 
à  la  réaction  toxique  de  l'appareil  vaso-moteur 
(sympathique)  préalablement  altéré  par  le  poison 
arsenical. 

Cette  pathogénie  toxique  n’est  pas  admise  par 
Kavaut  (i)  ;  d’après  cet  auteur,  l’intradenno- 
réaction  positive  au  novarsénobenzol  représente,  il 
est  vrai,  une  érythrodermie  en  miiiiaiurc,  mais  il 
s’agit  d’un  conflit  d’origine  humorale  chez  un 
malade  sensibilisé  à  l’arsenic.  Ces  réactions  ne  se 
produisent,  en  effet,  que  chez  certains  sujets  et  après 
un  certain  temps  ;  de  plus,  les  malades  restent  sen¬ 
sibles  pendant  des  années  et  parfois  même  toute 
leur  vie,  à  des  doses  infinitésimales  de  la  substance 
nuisible. 

Marcel  Pinard  et  M"»  Corbillon  (2)  ont  rapidement 
amélioré  une  érythrodermie  novarsénobenzolique 
intense  par  des  injections  iaitramusculaires  quoti¬ 
diennes  de  i““,5  d’un  extrait  hépatique  total, 
dont  chaque  centimètre  cube  correspondait  à 
25  grammes  de  foie.  D’autre  part,  G.  Hufschmitt  {3) 
a  abrégé  la  durée  d’une  érythrodermie  de  même 
nature,  par  des  injections  d’un  extrait  de  rate  désal- 
buminé. 

Milian  (4)  a  récemment  insi,sté  sur  les  conséquences 
que  peut  avoir  l’érythrodenuie  arsenicale,  quand 
elle  prend  la  forme  exfoliante.  Sur  les  coupes  histo¬ 
logiques  de»  cette  forme  d’érythrodermie,  011  cons¬ 
tate  une  prolifération  considérable  et  quelque  peu 
désordonnée  de  l’épithélium  qui  réalise  une  ébauche 
du  cancer  au  début.  Milian  a  observé  plusieurs  faits 
qui  prouvent  l’influence  de  l’érythrodermie  sur  la 
jirolifération  des  cellules  éjtidermiques  :  poussée 
formidable  de  grains  de  milium  colloïde  (300  à 
.|oô  grains)  chez  une  femme  qui  n'en  avait  que  5  ou  (i 
aiqjaravaiit  ;  augmentation  de  volume  d’un  nævus 
et  apparition,  sept  ans  plus  tard,  d’un  épithéliome 
à  marche  rapide  ;  éclosion  d'un  cancer  du  sein  pen¬ 
dant  la  con-\^lescence  de  l’érythrodennie  ;  enfin, 
poussées  d’éléments  de  molluscwn  coniagiosum  cliez 

(1)  fiïrf.,  21  mai  1931.  p.  833. 

(2)  Érythrodermie  arsenicale.  Amélioration  rapide  par 
des  injections  fortes  d’extrait  hépatique  {Ibid.,  3  janvier  1931, 
P-  32)- 

(3)  Érythrodermie  arsenicale  traitée  par  l’extrait  splé¬ 
nique  (Ibid.,  23  avril  1931,  p.  702). 

(4)  Arsenic  et  épithélioses  (Rev.  fr.  de  demi,  et  de  veiier., 
décembre  1931,  p.  580). 
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des  sujets  qui  n’en  avaient  préalablement  que  quel¬ 
ques  éléments.  Dans  tous  ces  cas,  il  s’agit  d’une  sti¬ 
mulation  cellulaire  biotrojDique  par  le  produit  chi¬ 
mique. 

Bismuth.  —  Le  bismuth  lipo-suluble  est  de  plus  en 
plus  utilisé  en  sypliililhérapie.  vSpillniann  et  Fi- 
dt'l  (5),  qui  emploient  sy.stématiquement,  depuis 
trois  ans,  le  camisho-carbonate  de  bismuth  en  solu¬ 
tion  huileuse,  le  l'onsidèrent  comme  une  préparation 
facilement  maniable,  aussi  active  que  les  ansenicaux 
trivalents  à  toutes  les  périodes  de  l’infection,  et 
supérieure  aux  préparations  bismuthées  insolubles 
dans  les  traitements  d'attaque.  A.  Schwartz  (6) 
estime  que  les  injections  intramusculaires  de  bis¬ 
muth  lipo-soluble  constituent  le  traitement  de 
choix  de  toutes  les  fonnes  et  de  toutes  les  manife.s- 
tations  de  la  .syphilis  humaine.  Enfin  Oueyrat  (7) 
préfère  actuellement  le  bi.smuth,  jmrticulièrement 
sous  la  forme  oléo-soluble,  aux  arsenicaux  dans  le 
traitement  de  la  syphilis  ;  dans  deux  cas  de  .syphilis 
traités  à  la  période  préhumorale,  il  a  obtenu  des 
résultats  équivalents  à  ceux  des  arsénobenzènes,  en 
fai.sant,  pendant  deux  ans,  des  séries  de  20  injec¬ 
tions  bi-hebdomadaires  d’une  préparation  oléo- 
soluble  contenant  8  centigrammes  de  Bi-niétal  par 
amponle  ;  les-^séries  de  cure  étant  séparées  par 
vingt  et  un  jours  de  repos. 

Jacqueline  Mouneyrat  (8)  a  expérimenté  l’action 
clinique  de  jilusieurs  dérivés  bismuthiques  nouveaux 
entre  autres  d’un  dicanqflio-carbonate  de  bismuth 
(Olbia)  qui  ne  s’hydrolyse  pas  au.ssi  rapidement  que 
les  autres  dérivés  bismuthiques  lipo-solubles  ordi¬ 
nairement  employés  ;  il  est  très  spirillicide,  peu 
toxique  et  ne  laisse  pas  de  nodosité  au  point  d’in¬ 
jection. 

N.  Yernaux  (g)  a  constaté,  en  injectant  sous  la 
peau  une  suspension  huileuse  de  sous-gallate  de 
bismuth,  qu’il  faut  en  moyemie  huit  semaines  pour 
que  le  dépôt  de  bismuth  soit  réduit  de  moitié,  et 
huit  autres  semaines  encore  pour  que  la  masse  res¬ 
tante  soit  à  demi  résorbée.  Yernaux  reste  fidèle, 
pour  les  cures  de  fond,  au  sous-gallate  de  bismuth 
en  suspension  huileuse,  introduit  par  voie  hypoder¬ 
mique. 

Les  éruptions  bismuthiques  sont  actuellement  bien 
connues.  Jegev.sky  Constantino  (10)  en  a  rappelé 
les  divers  types. 


par  le  bismuth  et  l’arsenic  ;  étude  de  nouveaux  dérivés 
(Thèse  de  Paris,  1931). 

(9)  Le  rythme  de  la  résorjjtion  et  de  l’élimination  du  bis¬ 
muth  (Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  juillet  1931,  p.  761), 

(10)  Éruptions  bismuthiques  (Arch.ital.  di  Demi.,  Sifil.  e 
Venereol.,  193T,  vol.  VI,  faso.  4). 
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Gâté,  Thiers  et  Cuillerèt  (i)  considèrent  la  grippe 
bismuthique  comme  une  fièvre  de  sensibilisation  ; 
ils  ont,  chez  deux  malades  présentant  ce  syndrome, 
constaté  une  sensibilisation  au  bismuth,  par  la 
méthode  dite  de  l’anaphylaxie  pas,sive  et  par  celle 
de  Prausnitz-Kutsner. 

Milian  (z)  a  cité  un  exemple  de  réveil  d’une  stoiiid- 
tite  hisiiiulhiqiic  par  une  injection  intraveineuse 
de  yj4  ;  dans  cette  observation,  la  stomatite  arséno- 
benzolicjue,  due  comme  la  stomatite  bismuthique  à 
l'association  fuso-spirillaire,  a  pris  les  caractères 
de  cette  dernière  stomatite,  parce  que  le  bismuth 
était  encore  en  circulation  dans  le  sang  au  moment 
de  l'injection  d'arsénobenzol.  Milian  (3)  a  égale¬ 
ment  observé  le  réveil  biotrojvique  d’un  iraludisme 
latent,  par  huit  injections  intramusculaires  d’uiic 
préparation  bismuthée. 

Dupuy-Dutemps,  Burnier  et  P.  Blum  (4)  ont 
observé,  après  la  quatrième  injection  intramuscu¬ 
laire  d’un  sel  oléo-soluble  de  bismuth,  une  brusque 
amblynpie  transitoire,  qui  dura  deux  jours  et  fut 
accompagnée  d’une  légère  impotence  du  membre 
supérieur  droit.  Ils  mettent  ces  accidents  sur  le 
compte  d’un  spasme  des  artères  cérébrales  posté¬ 
rieures  et  des  artères  de  la  zone  motrice  gauche;  tou¬ 
tefois,  Milian  estime  que,  dans  ce  cas,  la  brusquerie 
des  accidents  ne  suffit  pas  à  éliminer  leur  étiologie 
syphilitique. 

Des  exemples  û’ embolie  artérielle  fcssüre  à  la  suite 
d’injections  de  bitmuth  lipo-soluble  ont  été  relatés 
par  Weis  et  Bichat  (5),  par  Burnier  (0)  et  par  Bur¬ 
nier  et  Carteaud  (7).  Cet  accident  est  d’ailleirrs  rare, 
Burnier  et  Carteaud  ne  l’ont  observé  que  deux  fois 
sur.  un  total  de  14  258  injections  intramusculaires 
d’oléo-bitmuth.  Babalisn  (8)  en  a  rappelé  les  prin¬ 
cipaux  symptômes.  D’après  P.  Blum  et  Bralez  (9), 
la  dermite  livédoïde  n’est  pas  l’apanage  exclusif  du 
bismuth  ;  elle  semble  être  un  trouble  trophique 
identique  à  ceux  qui  résultent  d’une  ischémie  d’ori¬ 
gine  artérielle,  qu’il  s’agisse  d’un  spasme,  d’une 
thrombose  ou  d’une  embolie. 

(1)  l,a  grippe  bisiiiuthic|uc  considérée  coimiie  une  lièvre 
de  sensibilisation  (Soc.  de  me'il:  de  Lyon,  19  janvier  1931)  ; 
Contriljution  à  la  ])athogénie  de  la  grippe  bisiuuthitine  (Lyon 
médical,  22  mars  1931,  ]).  381). 

(2)  .Stomatite  bismutliiquc  réveillée  par  une  injection  de  914 
(Rev.  jr.  de  derm.  et  de  vénér.,  avril  1931,  p.  226). 

(3)  .Sypliilis  et  paludisme  (Ibid.,  novembre  1931,  p.  530). 

(4)  Amiïlyopie  transitoire  il  la  suite  d’uiie  injection  muscu¬ 
laire  de  sel  oléo-soluble  de  liismutli  (Ilull.  de  la  Snc.  jr.  de 

août  1931,  ^  ^ 

(3)  Ivmlmlie  artérielle  fessiére  avec  escarre,  cimsécutivc- 
il  une  injection  d’un  sel  debismutli  lipo-soluI)le(AV«ii.  dcrmal. 
de  Nancy,  7  février  1931). 

((>)  Un  cas  d’embolie  fessiére  à  la  suite  d’ime  injection  de 
.sel  soluble  de  bismuth  (Ann.  (te  mal.  vcncr.,  iivril  1931, 
p.  2f.«). 

(7)  Noilveiiu  cas  d’embolie  fessiére  ii  lu  suite  d’une  injec¬ 
tion  de  sel  soluble  de  bismuth  (Ibid.,  octobre  1931,  p.  753). 

(8)  Embolies  artérielles  fessières  du  bismuth  et  autres 
médicaments  (Paris  médical,  7  mars  1931,  p.  236). 

(9)  A  propos  de  la  dermite  livédoïde  (Le  liull 
52  juillet  2931,  p.  524). 


5  Mars  igi'I. 

Syphilis  héréditaire.  —  Gâté,  Guilleret  et 
Boyer  (ro)  ont  observé  des  accidents  secondaires 
de  .syphilis  acquise,  chez  un  enfant  hérédo-syphili¬ 
tique  ;  ce  qui  est  un  exemple  de  syphilis  binaire. 
Chez  un  hérédo-.syphilitique  traité  par  Milian  et 
Gavois  (fl),  les  jireinicres  manife.station.s  de  l’iufec- 
tiim  héréditaire  n’apparurênt  qu’à  l’âge  de  vingt 
ans  et  prirent  d’emblée  la  forme  de syphilides ulcé¬ 
reuses  et  gommeuses.  D’autre  part,  chez  une  hérédo- 
.syphiliti(|ue  âgée  de  ciinpiante-cinq  ans,  M,  Pi¬ 
nard  et  M.  Peney  (12)  ont  observé  une  gomme 
syifiiilitique  ulcérée  de  la  région  sternale,  avec  ostéo- 
jiériostite  du  sternum,  survenue  après  un  violent 
coup  de  poing  reçu  dans  cette  région. 

Milian  (13)  a  attiré  l'attention  sur  les  dystrophies 
vulvaires  hérédo-syphilitiques.  Tous  les  organes  de 
forme  compliquée  sont  prédestinés  aux  dystrophies 
hérédo-syphilitiques  ;  le  tréponème  du  fœtus  s’ar¬ 
rête  et  colonise  partout  où  il  rencontre  des  replis  et 
des  soudures.  C’est  ainsi  que,  à  la  face,  il  fait  la 
soudure  du  lobule  de  l’oreille,  l’œil  bridé,  et  la 
déviation  de  la  cloison  chez  les  hérédo-syphilitiques  ; 
011  peut  observer,  d’après  Milian  :  l’allongement  des 
petites  lèvres,  l’absence  de  celles-ci,  l’absence  des 
grandes  lèvres,  ou  l’absence  complète  des  grandes  et 
des  petites  lèvres. 

Hissard  {14)  a  relaté  deux  nouveaux  cas  d’énii- 
■  nences  mamillaires  sur  les  incisives  et  les  canines 
supérieures  d’adultes  hérédo-syphilitiques.  M’. 
Bauer  (15),  étudiant  les  mâchoires  de  trois  nouveau- 
nés  hérédo-syphilitiques,  a  trouvé  de  nombreux  tré¬ 
ponèmes  dans  les  sacs  dentaires,  surtout  à  la  base 
de  l’ébauche  des  dents. 

(10)  Syiiliilis  secondaire  cliez  un  enfant  de  quatre  ans, 
liérédo-syphilitique,  jiorteur  de  dystroiihics  muUi))les  ; 
sy])liilis  binaire  (liéun.  dermat.  de  Lyon,  18  juin  1931). 

(11)  Gomme  syiihilitiquc  ulcérée  de  la  narine  droite 
])ar  hérédo-syiihilis  maligne  à  manifestations  tardives 
[Bnll.  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  cl  de  syph.,  10  décembre  1931, 
1).  144S). 

(12)  Gomme  syplulitiiiue  du  sternum,  survenue  après 
traumatisme,  chez  une  hérédo-syphilitique  (Ibid.,  1.3  janvier 
1931.  !'•  3<5)- 

(13)  Dystrophies  vulvaires  hérédo-syphilitiques  (Paris 
médical,  7  mars  1931,  p,  234). 

(14)  Deux  nouveaux  cas  d’émineuces-muiuiilaires  sur  les 
incisives  et  canines  supérieures  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm. 
cl  de  syph.,  ii  juin  1931,  p.  880). 

(ij)  Ueber  Befunde  an  Zahnkeim  und  Kicfcrknochen  bei 
angeborcucr  Syphilis  (IVicn.  klin.  Wockcnschr.,  8  juillet 
1931,  1>-  879). 
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SYPHILIS  D'ABORD  ARSÊNO= 
SENSIBLE  PUIS  DEVENANT 
ARSÊNORÉCIDIVANTE  ET 
ARSÊNORÊSISTANTE 
DANS  LA  PREMIÈRE  CURE 
AVEC  RÉACTION 
DE  RÉSISTANCE 

(Discussion  d'une  immunisation  locale) 

QOUGEROT  et  René  COHEN 

Cette  iifalade  est  intéressante  à  de  multiples 
points  de  vue  : 

I.  Dès  la  première  cure,  dans  la  même  cure, 
elle  apparaît  d’abord  arsénosensible,  puisque  le 
chancre  guérit  en  une  vingtaine  de  jours,  puis 
elle  devient  arsénorécidivante  puisque  aussitôt, 
en  pleine  cure,  les  syphilides  secondaires  appa¬ 
raissent,  et  ces  syp)hilides  sont  arséno résistantes, 
puisque  le  traitement  continué  reste  inefficace. 

Cette'  malade  a  donc  passé  par  les  trois  phases  : 
arsénosensi  hilité,  arsênorêcidive ,  arsenorésistance, 
dès  la  première  cure,  ce  qui  est  exceptionnel  dans 
la  même  cure,  alors  que  cette  évolution  n’est  pas 
très  rare  en  l’espace  de  longs  mois,  ainsi  que  l’a 
montré  l’un  de  nous  (,i). 

II.  La  région  vulvaire  atteinte  du  chancre  guéri 
par  le  914  est  re.stée  indemne  d’accidents  secon¬ 
daires  :  la  récidive  l’épargne  complètement. 

III.  La  guérison  paradoxale  du  chancre  et 
cette  «  immunité  de  la  région  du  chancre  »,  alors 
qu 'aussitôt  apparaissaient  des  lésions  secon¬ 
daires  sur  le  reste  du  corps,  soulèvent  une  discus¬ 
sion  intéressante  :  faut-il  admettre  une  résistance 
tardivement  qcquise  par  le  sujet  ?  ou  s’agit-il 
d’une  immunisation  locale  permettant  à  l’accident 
primaire  génital  d’être  influencé  par  le  médica¬ 
ment  puis  empêchant  la  récidive  génitale,  alors 
que  les  autres  territoires  cutanés  étaient  inca¬ 
pables  d’utiliser  les  arsenicaux,  d’où  la  récidive 
sur  ces  régions  ? 

l'y.  La  récidive  s’est  produite  sous  la  forme 
papuleuse  et  papulo-squanieuse  psoriasiforme,  ainsi 
qu’il  arrive  presque  toujours  :  Gougerot  avec 
Geray  (2),  puis  avec  Burnier,  Ragu  et  Jean 
Weill  (3),  ont  insisté  sur  cet  aspect  si  spécial. 

(  I  )  Gougerot,  Quelques  notions  de  pratique  sur  les  arséno- 
résistants  et  les  arséuorécidivants  [Jourml  des  praticiens, 
13  septembre  1930,  u»  37,  p.  593). 

(2)  Gougerot  et  Geray,  Syiihilis  arsénorésistante  conju- 
Sale,  etc.  {Paris  médical,  3  mars  1923,  n“  9,  p.  209). 

(3)  Gougerot,  Burnier,  BAGU.et  Jean  U'eili,,  Annales 
des  mal.  vén.,  mai  1930,  n"  5,  p.  321. 


V.  La  réaction  de  résistance  (ou  de  stimulo- 
arsénorésistance),  décrite  pour  la  première  fois 
en  1924  par  Gougerot  et  Piefre  l'ernet  (4), 
réobservée  par  Nicolas  Lacassagne  et  Froment 
(arséno-réactivation  de  ces  auteurs),  par  Pillon  (5), 
etc.,  se  retrouve  chez  cette  malade  avec  la  plus 
grande  netteté.  Ivn  effet,  à  chaque  injection  non 
seulement  les  lésions  augmentent  de  nombre, 
mais  chaque  élément  grossit  et  nous  avons  sou¬ 
ligné  dès  1924  la  différence  avec  la  réaction  de 
Jarisch-Herxlieimer  :  la  courbe  évolutive  est  en 
escalier  montant,  tandis  que  dans  la  réaction 
d’Herxheimer,  l’aggravation  est  passagère,  suivie 
d’amélioration,  «  la  courbe  est  en  escalier  des¬ 
cendant  ».  D’ailleurs,  chez  notre  dernière  malade, 
comme  chez  les  malades  antérieures,  les  injections 
de  bismuth  qui  ont  guéri  les  lésions  n'ont  pas 
provoqué  de  réaction  d’Herxheimer. 

VI.  Le  Bordet-'Wa.ssermann  est  logique,  positif 
intensément,  alors  que  parfois  il  est  paradoxale¬ 
ment  négatif,  comme  nous  l’aAmns  signalé  avec 
P,  Fernet  et  Peyre  (6). 


Observation. 

-  La  malade  n“  110.939,  âgée  de  quarante  ans, 
entre  à  la  Clinique  de  la  Faculté  de  l’hôpital 
Saint-Louis  le  15  janvier  1932  pour  des  syphi¬ 
lides  papulo-squameuses  disséminées  très  nom¬ 
breuses  (7). 

Elle  a  eu,  au  début  de  novembre  1931,  un 
chancre  syphilitique  apparu  trois  semaines  après 
le  dernier  rapport.  Ce  chancre  fut  soigné  à  partir 
du  21  novembre  par  des  injections  intraveineuses 
de  914  ;  la  malade  reçut  o!’''',i5  le  21  novembre, 
oS'',30  le  26  novembre,  o!’''',45  le  2  décembre, 
sans  aucun  incident  ;  puis  on  répéta  les  injections 
toutes  les  semaines,  sauf  au  moment  des  règles  : 
la  malade  resta  donc  à  deux  reprises  une  quin- 

récUlivanlc  cl  ars(:-umé.sistanlc  .avec  exacerbation  (le  rérii])- 
tioii  à  cluKiuc  injection  d’arsenic  :  rciaction  de  ré.sistanee 
{Annales  des  maladies  vénériennes,  juillet  1924,  p.' 502), 

(s)  Presse  medicale,  16  .avril  1930,  n"  31-,  p.  514. 

{(>)  Gougerot,  Pierre  Fernet  et  Peyre,  .S'oc.  dcrmal., 
juin  1924,  p.  294. 

(7)  Nous  avons  eu  l’occasion,  en  iiiCaiie  lemps  que  cette 
malade,  d’observer  deux  autres  arsénorésistants  ;  une  femme 
et  un  homme.  Ces  deux  malades  avaient  reçu  une  série 
complète,  faite  suivant  le  rythme  habituel,  de  914,  et  avaient 
vu  apparaître,  fi  la  lin  ou  peu  après  la  lin  de  cette  série,  une 
éruption  paptdo-sqiiameuse  psoriasiforme  des  bras.  Cette 
éruption  était  donc  toujours  du  même  type  que  celle  de 
notre  malade  actuelle  ;  ses  papules  avaient  en  outre  le  carac¬ 
tère,  très  fréquent  en  pareil  cas,  d’être  mal  limitées,  diffuses. 
■Aucun  des  deux  malades  n’avait  eu  de  réaction  de  résistance. 
Il  s’agissait  donc  du  type  le  plus  habituel  d’arsénorésistanec. 
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zaine  de  jouis  sans  traitement,  tvlle  reçut  o"'‘,6q 
le  if)  décembre,  os'',6o  le  23,  le  30,  08^,75 

le  14  janvier.  Ua.  dose  totale  reçue  en  sept  se¬ 
maines  fut  de  3®^, 50. 

Le  traitement  sembla  d’abord  agir  avec  effica¬ 
cité  :  le  chancre  commença  à  se  cicatriser  dès  la 
troisième  piqûre,  au  début  de  décembre,  et  avait 
disparu  vers  le  15  décembre,  au  moment  de  la 
quatrième. 

Mais  à  ce  moment,  alors  que  le  chancre  reste 
guéri,  sans  aucun  signe  prémonitoire,  sans  troubles 
généraux,  apparaît  sur  les  deux  avant-bras  une 
émption  papuleuse  qui,  étant  donnée  l’absence  de 
tout  irrurit  et  de  tout  signe  fonctionnel,  n’inquiète 
pas  la  malade. 

Tyes  injections  suivantes  n’améliorent  pas  cette 
éruption  et,  tout  au  contraire,  sont  suivies  d’une 
double  aggravation.  En  effet,  après  chaque  injec¬ 
tion,  il  se  produit  non  seulement  une  augmenta¬ 
tion  du  nombre  des  lésions  mais,  en  même  temps, 
les  anciens  éléments  deviennent  plus  animés. 
Cette  aggravation  s’accroît  pendant  quarante- 
huit  heures,  jruis  reste  fixe,  sans  régresser  comme 
dans  la  réaction  de  Jarisch-Herxheimer.  C’est 
donc  la  réaction  de  résistance  de  Gougerot  et 
Pierre  Fernet  (i). 

On  ne  note  aucun  autre  trouble.  L’état  général 
de  la  malade  est  excellent;  les  injections  sont  très 
bien  tolérées  et  ne  donnent  lieu  à  aucun  accident 
toxique  ou  biotropique. 

Devant  l’aggravation  constante,  la  malade 
consulte  à  l’hôpital  et,  à  son  entrée,  le  15  janvier, 
on  constate  une  éruption  typique  de  papules 
secondaires  érythémato-squameuses  psoriasi- 
formes,  localisées  aux  points  habituels  des  arséno- 
résistances. 

En  effet,  l’éruption  est  très  clairsemée  sur  le 
tronc  et  prédomine  de  façon  très  nette  aux  avant- 
bras  ;  son  maximum  est  dans  la  région  des  coudes. 
Aux  bras,  les  papules  sont  encore  nombreuses  ; 
aux  mains,  il  existe  des  éléments,  assez  denses  aux 
éminences  thénar. 

Au  cou  et  sur  les  épaules,  on  voit  quelques  pa¬ 
pules  espacées. 

Sur  le  dos,  au  thorax,  sur  l’abdomen,  elles  sont 
plus  rares. 

Aux  membres  inférieurs,  existe  une  éruption 
assez  dense  aux  cuisses,  surtout  sur  leur  face  in¬ 
terne  ;  par  contre,  les  jambes  et  les  pieds  sont  à 
peu  près  indemnes. 

Enfin,  la  face  est  atteinte,  parsemée  de  papules, 
surtout  aux  sièges  habituels  de  la  séborrhée,  et 
notamment  aux  plis  naso-géniens  et  au  dos  du 
nez.  Dans  son  ensemble,  l’éruption  est  symétrique. 

(1)  toc.  cit. 


5  Mars  i()32. 

Toutes  ces  papules  sont  des  papules  typiques 
de  syphilis  secondaire;  mai.s,  alors  qu’aux  autres 
sièges  elles  sont  érythémateuses  et  peu  squa¬ 
meuses, -elles  prennent  un  aspect  particulier  aux 
bras  et  aux  avant-bras  :  chargées  de  squames 
épaisses  et  stratifiées,  elles  ont  un  aspect  vrai¬ 
ment  psoriasique.  Quelques-unes  sont  entourées 
de  collerettes  de  Biett  ;  d’autres,  en  petit  nombre, 
sont  croûteuses. 

La  paume  des  mains  offre  l’aspect  classique  du 
«  psoriasis  palmo-plantaire  syphilitique  »,  avec 
ses  taches  cuivrées,  infiltrées,  non  saillantes. 

Les  autres  signes  de  syphilis  secondaire  se  ré¬ 
duisent  à  une  plaque  muqueuse  en  pré  fauché,  de 
6  millimètres  de  diamètre,  sur  le  dos  de  la  langue, 
près  du  bord  gauche.  Les  autres  muqueuses  sont 
intactes. 

Il  n’y  a  pas  de  micropolyadénopathie  épitro¬ 
chléenne,  cervicale.  Il  n’existe  qu’une  adénopathie 
inguinale  droite,  de  type  primaire,  reliquat  du 
chancre  ;  mais  le  chancre  est  et  reste  cicatrisé. 

L’état  général  e.st  bon.  Les  viscères  n’ont  aucune 
lésion  appréciable  :  pas  de  céphalée. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  positive 
totale  (Ho)  le  18  janvier  1931. 

La  malade  est  soumise  au  traitement  bismu¬ 
thique  (deux  injections  de  2  centimètres  cubes 
d’Oléo-Bi  par  semaine)  à  partir  du  19  janvier,  et 
dès  le  27  janvier  les  lésions  régressaient  normale¬ 
ment,  sans  réaction  d’ Herxheimer  et  guérissent  en 
quelques  jours,  laissant  une  tendance  à  la  pigmen¬ 
tation,  très  fréquente  en  pareil  cas  (peut-être  à 
cause  de  l’arsénothérapie  antérieure). 

L’étude  des  réactions  de  défense  donne  : 
intradermo-réaction  aux  protéines  Hémostyl 
de  Dujardin  et  Decamp  négative  le  20  janvier,  et 
faiblement  positive,  produisant  un  nodule  de 
8  millimètres  sur  5  millimètres  sans  auréole  œdé¬ 
mateuse,  le  27  janvier,  alors  que  l'éruption  régresse 
sous  l'influence  du  bismuth. 

—  Intradermoréaction  à  la  tuberculine  forte¬ 
ment  positive  le  20  janvier,  nodule  induré  de 
10  millimètres,  auréole  œdémateuse  de  40  milli¬ 
mètres. 


Cette  observation  soulève  à  nouveau  les  dis¬ 
cussions  patliogéniques  de  l’arsénorésistance  que 
l’un  de  nous  a  déjà  exposées. 

Il  faut  remarquer  ici  que  le  contaminateur 
semblait  avoir  un  virus  «normal,  non  arséno- 
résistant,  —  que  le  virus  fut  d’abord  arséno- 
sensible, — quel’arsénorésistanceaété  secondaire». 

C’est  donc^chez  la  malade  que  le  virus  est  de- 
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venu  anormal,  mais  les  raisons  de  cette  transfor¬ 
mation  sont  difficiles  à  préciser. 

Il  est  certain  quelle  a  dû  être  favorisée  par  un 
traitement  insuffisant  et  trop  espacé  (elle  n’a  reçu 
que  Qer.ôo  et  alors  qu'elle  pèse  plus  de 

70  kilogrammes,  et  au  bout  d’un  mois  la  malade 
n’avait  reçu  que  d’arsenic,  et  en  sept  se¬ 

maines  elle  ne  totalisait  que  38'', 50  avec  deux 
arrêts  de  quinze  jours).  Mais  l’on  ne  peut  incriminer 
seulement  la  faiblesse  du  traitement.  En  effet, 
d’une  part  celui-ci  avait  suffi  à  cicatriser  le  chancre 
dans  le  délai  normal  de  trois  semaines  et,  d’autre 
part,  les  doses  suivantes  provoquaient,  puis 
aggravaient  l’éruption  psoriasiforme  des  avant- 
bras. 

Existe-t-il  des  «  faiblesses  »  pluriglandulaires 
notées  chez  d’autres  malades  ?  Il  est  impossible 
de  l’affirmer. 

A-t-elle  eu  une  immunisationlocale,  ce  que  laisse 
supposer  l’intégrité  ultérieure  de  la  région  gé¬ 
nitale,  puis  un  défaut  d’immuni,sation  ?  Certai¬ 
nement,  mais  quelle  est  la  cause  de  cette  inégalité 
d’immuni,sation  ? 


L’HÊRÉDO-SYPHILIS 

MENTALE 

Maroel  PINARD 

Médecin  de  rhûpilal  Cocliin. 

Ee  syphiligraphe  qui  ne  se  borne  pas  à  observer 
des  chancres  mais  qui  suit  les  malades  dans  leur 
cadre  familial  est  conduit,  par  les  conséquences 
de  la  syphilis,  dans  tous  les  domaines.  Il  peut 
ainsi  rattacher  par  l’observation  descendante, 
ainsi  que  le  dit  fort  justement  le  professeur 
Eaignel-Eavastine,  bien  des  syndromes  à  la 
syphilis,  ce  que  les  maîtres  des  spécialisations 
d’organes  viennent  ensuite  confirmer. 

Ainsi  en  est-il  pour  les  manifestations  men¬ 
tales  de  la  syphilis  héréditaire  qui,  connues  déjà 
d’un  petit  nombre  de  médecins  familiarisés 
avec  la  S5q)hilis,  voient  aujourd’hui  leur  origine 
confirmée  par  les  psychiatres  et  vulgarisée  par 
les  écrivains. 

Ces  manifestations  mentales  peuvent  aller  des 
]ilus  légères  aux  plus  graves. 

Combien  parmi  nos  petits  hérédos  avons-nous 
rencontré  d’enfants  coléreux  :  nous  ne  parlons 
pas  de  la  colère  fugace,  rare,  mais  bien  de  la  colère 
fréquente,  grave,  véritablement  pathologique. 

Ainsi  le  jeune  E...  André,  six  ans,  nous  est 


amené  par  sa  mère.  Il  a  toujours  été  très  coléreux, 
s’arme  d’un  couteau,  veut  frapper  l’entourage, 
se  frappe  lui-même,  semble  fou  furieux.  A  l’hôpi¬ 
tal  il  réclame  le  départ  immédiat;  sur  le  refus 
de  sa  mère,  colère  effroyable,  on  l’immobilise 
dans  une  alaise  :  «  Quand  je  serai  détaché,  je  te 
crèverai.  » 

Ses  crises  durent  en  général  une  demi-heure 
et  se  terminent  par  des  céphalées  intenses.  Il 
n’3'  a  jamais  eu  ni  chute,  ni  perte  de  connais¬ 
sance,  ni  morsure  à  la  langue,  ni  émission  d’urines. 

E’enquête  familiale  ne  peut  porter  que  sur  la 
mère,  dont  la  sérologie  est  positive.  E’enfant 
est  mis  au  traitement  :  d’abord  trois  .séries  de  sul- 
farsénol,  puis  traitement  per  os.  Très  rapidement 
cet  indésirable,  qu’on  ne  voulait  plus  garder  en 
classe,  devient  attentif,  n’a  plus  de  colère  et  est 
maintenant  dans  les  premiers  de  sa  classe. 

Ees  inattentifs,  les  enfants  à  compréhension 
lente  bénéficient  très  vite  du  traitement  par  les 
injections  de  sulfarsénol. 

Voici  par  exemple  une  lettre  dont  nous  res¬ 
pectons  la  forme  :  «  Je  me  fais  piquer  ainsi  que 
ma  fille  et  ma  femme  à  la  nouvelle  Etoile  de  In 
rue  Jeanne  d’Arc  où  vous  avez  eu  la  bonté  de 
nous  recommander,  moi  je  m’en  trouve  très  bien, 
ma  fille  qui  jusqu’aux  vacances  était  toujours 
la  dernière  de  sa  classe.  Or  le  mois  dernier  elle 
était  quatorzième  sur  trente  et  une  élèves,  si  ce 
sont  les  piqûres  qui  en  sont  la  cause  l’améliora¬ 
tion  est  fantastique  en  si  peu  de  temps,  moi  je 
crois  que  les  piqûres  en  sont  la  cause.  » 

Ees  troubles  du  caractère  peuvent  prendre  sou¬ 
vent  chez  l’enfant  le  type  de  jalousie  morbide  et 
relèvent  .souvent  de  l’hérédo-syphilis.  Il  est 
curieux  de  constater  que  la  taroupe  (coalescence 
des  sourcils),  que  nous  considérons  comme  un 
stigmate  de  syphilis  héréditaire  est  cataloguée 
par  l’observation  populaire  comme  un  signe  de 
jalousie. 

Voici  par  exemple  un  petit  hérédo-syphili¬ 
tique  de  six  ans  ;  la  mère,  hérédo-spécifique  elle- 
même,  a  des  migraines  ophtalmiques,  une  gomme 
de  la  jambe,  une  sérologie  encore  positive. 

A  la  naissance  d’une  petite  sœur,  le  jeune 
jaloux  veut  la  tuer  ;  un  jour,  il  est  surpris  voulant 
l’étrangler  ;  une  autre  fois  il  essaie  de  lui  faire, 
avaler  un  verre  de  rhum  «  pour  la  faire  mourir  ». 

Un  autre  jaloux  de  seize  ans,  dont  nous  suivons 
la  famille,  trouve  au  bal  une  amie  de  rencontre; 
le  lendemain  il  tue  «  l’infidèle  ».  Sa  sérologie  et 
celle  de  ses  frères  est  positive.  Son  père  vient  de 
mourir  de  paralysie  générale. 

A  côté  de  ceux-ci,  les  kleptomanes.  Certains 
commettent  des  vols  utilitaires,  par  exemple 
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ce  petit  qui  xole  des  “âteaux  chez  un  boulanger, 
puis  qui  lîerfeetioime  sa  tcchni(jue  et,  après  a  voir 
])Tis  le  gâteau,  s’approche  du  tiroir  caisse  pour 
«  payer  »  et  prend  de  l’argent  clans  cette  caisse. 

Un  autre  qui,  travaillant  chez  un  charcutier, 
empile  les  sauci.ssons  dans  sa  paillas.se  où  on  les 
découvre  en  nombre  incalculable. 

Mais  le  plus  souvent  ce  sont  des  larcins  impro¬ 
ductifs,  comme  notre  petit  malade  qui  vole 
récemment  à  un  étalage  des  sabots,  inutilisables 
pour  lui  ;  il  appartient  à  une  excellente  famille, 
ne  manque  de  rien,  mais  ne  peut  résister  à  l’impul¬ 
sion  cpii  le  pousse. 

Dans  ces  cas  il  s’agit  presque  toujours  de  .syphi¬ 
lis  du  grand-i^ère. 

Autre  phénomène  mental  rencontré  souvent 
chez  nos  petits  hérédos  :  la  fugue.  Ue  jeune  V..., 
dont  nous  soignons  la  mère  (syphilis  ancienne, 
méningite  syphilitique),  est  souvent,  dit-il,  poussé 
à  ces  fugues,  s’installe  alors  la  nuit  dans  les  chan¬ 
tiers  de  construction,  le  jour  dans  les  cinémas. 
Nous  préconisons  le  traitement  de  son  hérédo- 
syphilis,  mais  on  le  lui  a  déconseillé  dans  un  hôpital 
d’enfants  ;  il  a  alors,  fort  de  ce  conseil,  refusé 
de  se  traiter.  De  résultat  est  qu’il  attend  sa  maj  o- 
rité  dans  une  maison  de ,  correction,  ce  que 
le  traitement  aurait  probablement  évité. 

Souvent  les  choses  sont  moins  graves  ;  il  existe, 
chez  les  jeunes  gens,  et  cela  peut  durer  très  long¬ 
temps,  pendant  l’âge  mûr  et  jusqu’à  la  vieillesse, 
de  l’agoraphobie,  une  des  formes  cliniques  de 
l’obsession  dont  Raymond  Mallet  a  montré 
l’origine  fréquemment  syphilitique  (i)  :  grande 
difficulté  à  traverser  une  place,  une  rue  ;  l’un 
a  besoin  d’aller  inspecter  une  machine,  il  est  obligé 
de  se  contraindre  pour  se  mettre  en  marche, 
persuadé  qu’il  ne  pourra  y  parvenir  ;  un  autre, 
le  matin  de  son  mariage,  e.st  persuadé  qu’il  ne 
pourra  jamais  franchir  la  di.stance  qui  va  du  seuil 
de  l’égli.se  à  l’autel. 

Une  jeune  fille,  bien  portante  par  ailleurs, 
doit  aller  en  Angleterre,  elle  ne  peut  y  partir..* 
elle  ne  pourra  jamais  aller  juscpi’à  la  gare,  ])rendre 
le  train  puis  le  bateau. 

Ai)rès  deux  .séries  de  pi<iûres  arsenicales,  elle 
part  sans  crainte. 

D’autres,  surtout  des  filles,  ont  des  caractères 
fantasques,  .«  mentent  comme  elles  respirent  »,  ne 
peuvent  vivre  de  la  vie  de  famille  ;  cesont  d’abord 
des  discussions  sans  cesse  renouvelées,  des  scènes 
perpétuelles  aboutissant  à  ces  haines  familiales 
bien  décrites  par  Gilbert  Robin.  D’autres  de  nos 
hérédo-syphilitiques  sont  obsédés  au  cours  d’un 
dîner  en  ville  par  les  couteaux  qu’ils  voudraient 

(i)  ItAYMOND  Malm'.t,  I,cs  ob3.'-di-3,  Doili  éditeur. 
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éloigner,  car  ils  craignent  d’être  obligés  de  s’en 
frapper  ;  en  visite  dans  le  bureau  d’un  client, 
ils  seront  obsédés  par  les  porte-plume  qu’ils 
ont  envie  et  craignent  à  la  fois  de  s’enfoncer  dans 
l’œil.  On  pourrait  allonger  à  l’infini  les  descrip¬ 
tions  de  ces  différents  états  où  se  rencontrent 
les  syphiligraphes  qui  ont  suivi  leurs  hérédo- 
syi»hilitiqxtes  et  les  psychiatres  qui ,  eux,  ont  suivi 
la  voie  ascendante  et  sont  remontés  aux  sources. 

Des  travaux  des  Génil  Perin,  Raymond  Mallet, 
Gilbert  Robin,  Heuyer,  Lev3’--Valensi,  Drouet  et 
Hamel  ont  bien  montré  le  rôle  de  la  syphilis 
héréditaire  dans  ces  différentes  maladies  mentales 
et  noté  l’influence  favorable  du  traitement  quand 
il  est  pratiqué  tôt. 

M.  Queyrat  a  insisté  depuis  longtemps  sur  cette 
influence  thérapeutique  heureuse  et  y  est  revenu 
à  la  Conférence  de  la  syphilis  héréditaire  de  Nancy' 
en  mai  1928. 

De  travail  de  P.-D.  Drouet  et  Hamel  sur 
l’hérédo-syphilis  mentale  prouve  le  rôle  énorme 
que  joue  celle-ci  dans  la  criminalité. 

Ainsi,  si  nous  adoptons  comme  chiffre  moyen 
de  Wassermann  positifs  sur  la  population  de  la 
plupart  des  villes  de  France  (Paris,  Strasbourg, 
Saint-Etienne)  le  taux  des  sérologies  positives 
chez  les  femmes  en  état  de  gestation  qui  est  de 
2  à  3  p.  100,  nous  constatons  au  contraire  c^u’à 
Perray- Vaucluse,  sur  les  jeunes  délinquants,  les 
analyses  sérologiques  de  notre  collaborateur 
Pierre  Girand  nous  ont  fourni  le  chiffre  de  50 
p.  100  de  résultats  positifs. 

Iva  véritable  prophylaxie  de  l’hérédo-syphilis 
mentale  et  de  la  criminalité  consiste  dans  le 
traitement  méthodique  de  la  syphilis  héréditaire. 

Chez  nos  petits  hérédos  retenons  .seulement 
parmi  les  signes  qui  peuvent  nous  faire  redouter 
des  troubles  psychiques  ultérieurs,  les  grandes 
colères,  l’instabilité,  les  céphalées,  le  retard 
évident  dans  l’instruction,  mais  surtout  un  signe 
capital,  l’énurésie  (après  trois  anrt)  qui  e.st  si 
souvent  le  .signe  précur.seur  d’une  hérédo-sy’philis 
mentale  ultérieure  ou  d’épilepsie. 

Quand  la  société  condamne  un  enfant  qui  a  volé 
ou  qui  a  tué  de  par  son  hérédité  syphilitique, 
peut-elle  croire  cpi’elle  a  réalisé  la  justice  supé¬ 
rieure,  tant  que  le  médecin  laissera  évoluer 
cette  syphilis  jusqu’au  crime,  tant  que  le  juge 
ne  remontera  pas  à  la  source,  tant  que  la  Grande 
Presse  refusera  d’annoncer  à  ses  lecteurs  les  cours 
populaires  de  syqohilis,  tant  que  les  hommes 
d’Etat  raj'eront  sur  les  programmes  des  confé¬ 
rences  sur  les  fléaux  sociaux  le  mot  syifliilis, 
alors  qu’au  lieu  de  rayer  le  mot,  ils  devraient, 
en  aidant  à  la  combattre,  contribuer  à  la  faire 
dispii  raître  en  réalité  et  non  pas  en  apparence  ? 
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A.  TOURAINE 

Md-decin  de  l’hôpital  Saiut-I.ouis. 

Le  rôle  de  la  syphilis,  dans  la  genèse  du  cancer 
du  col  utérin,  est  complètement  passé  sous  silence 
par  la  plupart  des  traités  classiques,  même  les 
plus  récents.  Seul,  Guszman  (i)  lui  résert^e  une 
étude,  d’ailleurs  assez  brève. 

Cependant,  depuis  Hutchinson,  en  1881,  obser¬ 
vations,  thèses  et  études  d’ensemble  n’ont  pas 
manqué  pour  attirer  l’attention  sur  les  relations 
qui  unissent  ces  deux  maladies.  C'est  Frances- 
chini  (2)  qui,  en  1906,  insista  le  premier  sur  leur 
importance  :  «  La  plupart  des  cancers  de  l’utérus, 
écrivait-il,  se  développent  chez  des  femmes  anté¬ 
rieurement  atteintes  de  syphilis...  Il  semble  qu’il 
arrive  dans  l’utérus  ce  qui  se  passe  ordinaire¬ 
ment  dans  la  langue.  »  Mention  particulière  doit 
être  encore  faite  des  travaux  de  Audry  et  vSu- 
quet  (3)  (1922),  de  Mériel  (4)  (1927),  en  France. 
J’ai,  avec  Menetrier,  consacré  un  paragraphe 
important  au  col  utérin  dans  l’étude  des  rap¬ 
ports  de  la  syphilis  et  du  cancer  (5). 

Fn  réalité,  la  syphilis  paraît  exercer,  au  col 
de  l’utérus,  une  action  cancérigène  aussi  impor¬ 
tante  qu’àla  langue  etque  sur  les  autres  muqueuses 
à  épithélium  pavimenteux  stratifié. 

Nous  ne  pouvons,  dans  le  cadre  de  cet  article, 
que  résumer  les  arguments  qui  plaident  en  faveur 
de  cette  action. 


I.  Antécédents  syphilitiques  des  femmes 
atteintes  de  cancer  de  l’utérus.  —  Peu  d’en¬ 
quêtes  précises  ont  été  dirigées  dans  ce  sens.  On 
sait  d’ailleurs  combien  elles  sont  rendues  diffi¬ 
ciles  par  l'imprécision  liabituelle  des  souvenirs 
des  malades  et  par  la  méconnais.sance  où  les 
femmes  sont  souvent  laissées  de  la  syphilis  de 
leur  conjoint. 

Cependant,  déjà  en  1908,  Léontine  Fapiansk 
(Thèse  de  Genève)  avait  noté  la  fréquence  du 
cancer  de  l’utérus  chez  les  femmes  qui  avaient 
eu  de  nombreux  avortements.  En  1913,  Parlitch 
obtenait  d’aveu  de  la  .syphilis  13  fois  chez  350 
malades. 

Une  enquête  plus  serrée-  de  Suquet  démontre, 
par  la  seule  clinique,  13  fois  la  .syphilis  chez 
ig  femmes  atteintes  de  cancer  de  l’utérus,  c’est- 
à-dire  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas.  C’est  là 


une  proportion  éiiorme.  Audry  admet  que  la  moi¬ 
tié  de  ces  malades  sont  des  syphilitiques  avérées. 

Chez  d’autres,  la  .syphilis  sera  affirmée  par  la 
coexistence,  avec  la  tumeur,  d’un  faisceau,  plus 
ou  moins  dense,  de  signes  de  la  série  tabétique. 
Cette  association  du  cancer  et  du  tabes  est  assez 
fréquente,  dans  tous  les  organes,  pour  être  rap¬ 
pelée  à  propos  de  l’utérus.  Suquet  l’a  notée 
5  fois  chez  ses  19  malades.  Audry  et  Suquet, 
Landesmann  et  Einoch  ont  fait  la  même  cons¬ 
tatation. 

II.  Syphilis  du  conjoint.  —  Malgré  sa  latence 
absolue,  la  syphilis  peut  être  soupçonnée  chez  la 
cancéreuse,  lorsque  cette  infection  est  démontrée 
chez  son  mari,  par  l’anamnèse,  la  clinique  ou  la 
sérologie. 

Jacquemart  et  Pfeiffer  (6)  se  sont-  attachés  à 
l’étude  de  tels  cas,  à  propos  de  tous  les  cancers. 
Ils  rapportent  l’observation  d’une  femme  at¬ 
teinte  de  néoplasme  de  l’utérus,  dont  le  mari, 
ancien  syphilitique,  présentait  un  épithélioma 
du  nez,  un  ulcère  ancien  de  l’estomac  en  même 
temps  qu’un  Wassermann  positif. 

J’ai  moi-même  vu,  jrlusieurs  fois,  se  réaliser 
cette  association  d’un  cancer  utérin  chez  la  femme 
avec  une  syphilis  ancienne  et  particulièrement 
du  système  nerveux  chez  l’homme.  Nombreux 
sont  ceux  qui  ont  relevé  le  même  fait,  plus  facile 
d’ailleurs  à  noter  dans  la  clientèle  privée  que 
dans  le  milieu  hospitalier  et  qui  ne  paraît  pas 
avoir  été,  jusqu’iei,  suffisamment  mis  en  relief. 

III.  Syphilis  des  ascendants  et  des  descen¬ 
dants.  —  Jacquemart  et  Pfeiffer  ont  attiré  l’at¬ 
tention  sur  ces  éventualités. 

Tantôt  les  enfants  d’un  père  syphilitique, 
tabétique  en  particulier,  présentent  des  signes 
plus  ou  moins  nets  d’hérédo-syphilis  et  meurent 
plus  tard  d’un  cancer,  tel  que  celui  de  l’utérus. 

Tantôt  une  femme  meurt  d’une  tumeur  uté¬ 
rine,  ses  enfants  se  montrent  des  hérédo-sjqDhi- 
liques,  certains  meurent  à  leur  tour  d’une  néopla¬ 
sie  maligne. 

Tantôt,  enfin,  parmi  les  enfants  d’un  syphi- 
liticpie,  certains  sont  atteints  par  la  .syphilis, 
d’autres  par  le  cancer. 

De  telles  observations  ne  sont  pas  très  rares, 
malgré  la  difficulté  qu’entraîne  le  long  laps  de 
temps  nécessaire  à  leur  clôture. 

IV.  Age  des  malades.  —  Le  cancer  du  col 
de  l’utérus  compte,  on  le  sait,  parmi  les  plus  pré¬ 
coces.  La  moitié  des  malades  est  atteinte  avant 
quarante  ans,  les  trois  quarts  avant  cinquante  ans 
[Voy.  J.-L.  Faure  (7),  Leprévost  (8)].  Il  n’e.st  pas 
exceptionnel  avant  trente  ans  et  même  plus  tôt. 
Mes  relevésper.sonnels  sont  :  de  25  à  30  ans  ;  15p.  100  ; 
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de  30  à  40:  40;  de  41  à  50;  20:  de  51  à  60:  20: 
de  61  à  70  :  5.  Ces  chiffres  contrastent  avec  ceux 
que  donnent  les  statistiques  générales  de  la 
ville  de  Paris  pour  l’ensemble  des  cancers  :  de 
25  à  30  ans  :  0,2  p.  100  ;  de  31  à  40  :  1,5  ;  de 
41  à  50  :  5,8  ;  de  51  à  60  :  14,2,  etc. 

Ils  se  rapprochent,  au  contraire,  de  ceux  que 
l’on  relève  pour  les  cancers  observés  chez  les 
syphilitiques,  aussi  bien  dans  nos  relevés  per¬ 
sonnels  que  dans  ceux  de  Gollmer  (9).  Relevés 
personnels  :  25  à  30  ans  :4  p.  100  ;  31  à  40  ;  27  ; 
41  à  50 :  28  ;  51  à  60  ;  28  ;  61  à  70  :  ii.  Relevés  de 
Gollmer  :  36  à  50  ans  :  36,6  p.  100  ;  51  à  70  : 
52,6  ;  71  à  90  :  10,6  p.  100. 

On  peut  résumer  ces  données  dans  le  tableau 
suivant  : 


AGEimnÉcÈs. 

de  l’utérus. 

NX  DÉCÈS  PAR  CANCER  : 

de  tous  les  organes. 

des 

syphilitiques 

dans  la  statistique 
générale  de  la  ville 
de  Paris  (sans  tenir 
couiplejdella  syph.) 

Pc  20  à  40  ans. 

55 

3.5  ^ 

1.7 

De  fu  à  80  ans. 

5 

61,5 

80  et  plus .... 

16,5 

De  20  à  60  ans. 

95 

85,8 

21,7 

60  et  plus  . . . 

5 

14,1 

7«.2 

On  voit  combien,  par  sa  précocité,  le  cancer 
de  l’utérus  se  rapproche  de  l’ensemble  des  cancers 
observés  chez  des  syphilitiques  avérés.  C’est  là 
un  argument  important  en  faveur  du  rôle  de  la 
syphilis  dans  son  développement. 

V.  Recherches  sérologiques.  —  ha  recher¬ 
che  de  la  réaction  de  Wassermann,  faite  par  prin¬ 
cipe  diez  les  malades  atteints  de  cancer  du  col 
utérin,  a  donné  des  résultats  positifs  dans  une 
proportion  imposante. 

C’est  ainsi  qu’en  1922,  L.  Bertrand  (de  Bru¬ 
xelles)  (10),  sur  70  cas,  obtient  48  réactions  posi¬ 
tives  (68,5  p.  100).  51  d’entre  eux  ont  été  contrôlés 
au  microscope.  Audry  et  Suquet  (3)  font  la  même 
recherche  :  sur  21  cancers  du  col,  13  (62  p.  100) 
ont  un  Wassermann  positif,  alors  que  7  seule¬ 
ment  d’entre  eux  reconnaissaient  des  antécédents 
spécifiques.  Au  total,  67  réactions  positives  sur 
100  épithéliomas  cervicaux. 

Pour  qui  sait  la  fréquence  des  réactions  néga¬ 
tives  dans  la  syphilis  ancienne,  ces  chiffres  ne 
laissent  pas  d’être  impressionnants. 

VI.  Cancers  développés  sur  des  gommes  du 
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col.  —  Ces  gommes  sont  assez  rare.s.  Leur  pre¬ 
mier  stade,  en  gommes  fermées  ou  crues,  avait 
échappé  à  Fournier,  qui  n’avait  décrit  que  les 
ulcères  tertiaires.  Winternitz  (ii)  leur  a  consacré 
une  étude  d’ensemble  ;  aucun  cas  de  transforma¬ 
tion  néoplasique  n'y  est  signalé. 

Les  gommes  ouvertes,  ulcérées,  sont  elles- 
mêmes  peu  fréquentes,  surtout  depuis  l’intensi¬ 
fication  des  traitements  .spécifiques.  Mais  leur 
évolution  maligne  est  loin  d’être  exceptionnelle 
[Hutchinson  (1881), Langenbeck, Neumann  (1896), 
Kraemer  (1897),  Francescliini,  2  cas  (1906), 
Ozenne  (1920),  Gellhorn  et  Ehrenfest  (1921),  etc.]. 
Spanton,  Fenwick  et  Parson  ont  vu  le  cancer  se 
développer  sur  la  cicatrice  d’une  gomme.  A  l’in¬ 
verse,  dans  un  cas  de  Kaarsberg  (1915),  une 
gomme  s’est  formée  sur  la  cicatrice  d’ablation 
d’un  cancer. 

Ces  faits  rentrent  dans  le  groupe  des  «  cancers 
sur-syphilitiques  »,  selon  l’expression  d’ Audry, 
Ces  tumeurs  se  développent  sur  un  accident 
tertiaire  ;  les  exemples  en  sont  nombreux,  en  tous 
points  de  l’organisme.  «Ces  observations,  dit 
Guszman,  confirment  la  notion  que  les  manifes¬ 
tations  syphilitiques  tertiaires  du  col  préparent 
en  général  le  terrain  pour  le  cancer  ou,  eu  d'au¬ 
tres  termes,  peuvent  être  considérées  comme  des 
états  précancéreux.  » 

On  redoutera  une  évolution  maligne  quand 
l'ulcération  devient  végétante,  douloureuse  et 
surtout  saignante.  Une  biopsie  s'impose  alors 
dans  les  plus  brefs  délais,  sans  attendre  les  résul¬ 
tats  d’un  traitement  d’épreuve,  Elle  seule  pourra 
trancher  un  diagnostic  parfois  assez  difficile  pour 
avoir  trompé  lés  chirurgiens  les  plus  avertis  et 
avoir  coûté  une  hystérectomie  à  quelques  syphi¬ 
litiques. 

VII.  Cancers  développés  sur  leucoplasie 
du  col.  —  La  leucoplasie  représente,  sur  le  col 
de  l’utérus  comme  sur  les  autres  muqueuses  ori- 
ficieUes,  un  type  d’état  précancéreux.  Elle  fait 
le  lien  entre  la  syphilis  qui  eu  est  la  cause  de 
beaucoup  la  plus  habituelle  et  l’épithélioma  pavi- 
menteux  qui  en  est  l’aboutissant  fréquent. 

Sa  torpidité  absolue  fait  qu’elle  n’attire  pas 
l’attention.  Sa  découverte  tient  donc  à  un  hasard 
d’observation  ou,  plus  rarement,  à  sa  recherche 
systématique.  Les  cas  initiaux  et  classiques  de 
Zeller  (1885),  de  Piering  (1887)  concernent  des 
leucoplasies  étendues  au  col  et  air  corps  de  l’uté¬ 
rus  (psoriasis  utérin  de  Zeller).  Hotmail  de  Villiens 
et  Thérèse  (12)  sont  les  premiers,  en  1896,  à 
l’avoir  vue  localisée  au  col*  En  1903,  Verdalle  (13) 
en  observe  trois  cas  à  Paris  ;  en  1905  et  1906, 
Jayle  et  Bender  (14)  rapportent  trois  faits  per- 
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sonnels  et  esquissent  une  étude  d’ensemble, 
l'raiiceschini  (1906),  Oppenlieim  {1908),  Letulle 
et  Jayle  (1909)  en  publient  de  nouvelles  obsewa- 
tions  qui  servent  de  fonds  à  la  tlièse  de  M™”  Ru- 
binovitch  (Paris,  1910).  Son  étude  est  ensuite 
délaissée  et  jusqu’en  1926,  seul  paraît,  en  1922. 
le  cas  d’Audry  et  vSuquet  (3),  utilisé  dans  la  thèse 
de  ce  dernier  (Toulouse,  1922).  Dans  ces  dernières 
années  cejDendant,  la  question  est  reprise  et  des 
examens  faits  en  série  montrent  qu’elle  n’est  pas 
aussi  exceptionnelle  qu’on  l’a  dit  pour  ceux  qui 
savent  la  rechercher  et  la  voir  [Audry  (1926) < 
Mériel  (1927),  Hinselmann,  4  cas  (1928),  Dan- 
desmann  et  Einoch  (1929),  Puente,  3  cas  (1931)]. 

11  est  à  désirer  que  la  leucoplasie  cervicale  fasse 
l’objet  d’enquêtes  serrées  ;  il  est  à  penser  que  les 
cas  s’en  multiplieront.  En  un  an,  à  l’hôpital 
Broca,  j’ai  pu  en  voir  deux  exemples  chez  des 
syphilitiques. 

I,a  leucoplasie  du  col  a  les  mêmes  caractères 
que  sur  les  autres  muqueuses.  Elle  est  diffuse 
ou  plus  souvent  localisée  en  placards  bien  isolés 
qui  siègent  habituellement  sur  la  lèvre  iDostérieure, 
Elle  paraît  plus  fréquente  chez  les  femmes  qui  ont 
souffert  de  métrites  chroniques.  Tantôt  mince  et 
opaline,  tantôt  épaisse  et  nacrée  (leucokératose) . 
elle  est  toujours  indolente. 

Ses  rapports  avec  la  syphilis  et  avec  le  cancer 
ont  été  assez  étudiés  dans  ces  dernières  années. 
On  se  reportera  surtout  aux  publications  de  Fran- 
ceschini  (2),  d’Audry  et  Suquet  (3),  de  M™*  Ru- 
binovitch  et  à  celles,  plus  récentes,  de  Mériel  (4) 
(1927),  de  Hinselmann  (15)  (1928),  de  Randes- 
mann  et  Einoch  (16)  (1929),  de  Guszman  (i)  (1930)^ 
de  Puente  (17)  (1931). 

D’évolution  de  la  leucoplasie  vers  le  cancer  est 
toujours  à  redouter.  Elle  est  fréquente  puisque, 
sur  29  observations  utilisables  que  j’ai  dépouillées, 

12  se  sont  terminées  par  un  épithélioma  (41  p.  loo). 
Celui-ci  est  toujours  du  type  malpighien,  à 
globes  épidermiques,  à  marche  rapide,  largement 
envahissant. 

D’origine  syphilitique  de  la  leucoplasie  n’est 
pas  moins  nette  au  moins  dans  la  grande  majorité 
des  cas.  Sur  les  29  observations  précédentes,  la 
S5q?hilis  a  pu  être  mise  en  évidence  19  fois 
(66  p.  100),  presque  toujours  avec  les  seules  res¬ 
sources  de  l’anamnèse  et  de  l’examen.  Dans  quel¬ 
ques  cas  (Suquet,  Carranza,  Mériel)  la  clinique 
était  muette,  mais  la  réaction  de  Wassermann 
fortement  positive. 

On  voit  tout  l’intérêt  qui  s’attache  à  la  leuco¬ 
plasie  du  col,  véritable  état  précancéreux,  le  plus 
souvent  syphilitique.  On  se  rappellera  que  sa 
transformation  maligne  se  réalise  dans  41  p.  100 


des  cas  et  que  la  syphilis  se  retrouve  chez  les  deux 
tiers  de  ces  malades  (Puente  va  jusqu’aux  neuf 
dixièmes) . 

Cette  leucoplasie  i)araît  d’ailleurs  reconnaître 
comme  causes  favorisantes  et  excitantes  toutes 
les  irritations  locales  (métrites,  abus  d’injections 
caustiques,  etc.). 

VIII.  Cancers  du  canal  sur  leucoplasie 
cervical.  —  On  sait  que  l’épithélium  pavimen- 
teux  stratifié  de  la  portion  vaginale  du  col 
s’arrête  au  niveau  de  l’hymen  interne,  c’est-à-dire 
à  l’entrée  du  canal  cervical  ;  il  est  alors  brusque¬ 
ment  remplacé  par  un  épithélium  cylindrique 
simple  qui  recouvre  toute  la  muqueuse  du  corps 
utérin.  Des  cancers  du  col,  qui  constituent  plus  des 
trois  quarts  de  tous  les  cancers  de  l’utérus,  sont 
de  tyqie  pavimenteux  à  globes  épidermiques  ; 
ceux  du  canal  cervical  et  du  corps  sont  presque 
toujours  cylindriques,  d’aspect  glandulaire. 

Cependant  l’épithélium  .stratifié  remonte  sou¬ 
vent  plus  ou  moins  haut  le  long  du  canal  cervical, 
surtout  chez  les  femmes  âgées,  à  accouchements 
nombreux,  à  métrite  ancienne.  Cette  stratifi¬ 
cation  peut  s’étendre  à  tout  le  corps  de  l’utérus 
[Robin  (1852),  Hartmann  et  Toupet,  Pozzi,  etc.]. 
Dans  quelques  cas,  la  métaplasie  précédente  a 
20U  évoluer  et  s’épaissir  assez  iDour  arriver  à  l’épi¬ 
dermisation,  à  une  véritable  leucoplasie.  C’est 
le  psoriasis  utérin  de  Zeller  (1885),  retrouvé  par 
Piering,  Jayle  et  Bender  (1906).  Ainsi  s’expli¬ 
quent  ces  cas,  d’ailleurs  rares  et  d’apparence 
paradoxale,  où  un  épithélioma  de  tyqje  loavimen- 
teux  lobulé  s’est  développé,  par  métaplasie,  sur 
une  muqueuse  à  épithélium  normalement  cylin¬ 
drique.  Tels  sont  les  faits  relatés  par  Piering 
(1887),  Fleischlen,  Menetrier,  Decène  (1920), 
d’Allaines  et  Pavie  (1926),  Bonnet  (1927),  etc. 
Da  syphilis  n’a  pas  été  recherchée  dans  ces  obser¬ 
vations.  Ce  que  nous  avons  dit  de  la  leucoj^lasie 
cervicale  doit  faire  penser  qu’elle  peut  cependant 
être  prise  en  considération  pour  expliquer  cette 
métaplasie. 

IX.  Cancers  et  autres  formes  de  la  syphi¬ 
lis  du  col  utérin.  —  En  1926,  Audry,  admettant 
que  la  moitié  des  cancers  de  l’utérus  se  développe 
chez  des  syphilitiques  avérées,  a  rappelé  l’atten¬ 
tion  sur  la  fréquence  de  la  syifiiilis  utérine  mé¬ 
connue  et  sur  son  polymorifiiisme.  Cette  locali¬ 
sation  du  tréponème  a  longtemps  passé  pour  rare  ; 
cette  rareté  a  même  été  invoquée  pour  con¬ 
tester  les  relations  de  la  syphilis  et  du  cancer, 
puisque  les  néoplasies  de  l’utérus  sont  les  plus 
fréquentes  de  toutes  les  tumeurs  malignes 
(45,4  p.  100  de  tous  les  cancers,  d’après  Jeanselme 
et  Barbé). 
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Kn  réalité,  ce  désaccord  n'est  qu’apparent  et, 
depuis  longtemps,  de  nombreux  auteurs  ont  dé¬ 
montré  que  la  syphilis  frappait  souvent  l’utérus 
aussi  bien  à  sa  période  secondaire  (présence  du" 
tréponème  dans  le  mucus  cervical)  que  dans  les 
phases  tardives  de  la  maladie. 

Signalons,  entre  autres,  les  travaux  de  Ozenne 
(1898-1908),  Barthélemy  (1900),  Robineau 

(1904),  Franceschini  (1905-1906),  Raffont  (1908), 
Mouchotte,  Séjournet  (1923),  Patti  (1924),  Frau- 
lini  (1926),  les  revues  d’ensemble  de  J.-L.  Faure 
et  Siredey  (19)  (1928),  de  Guszman  (i)  (1930). 

Ces  recherches  ont  permis  de  rattacher  à  la 
syphilis  de  nombreuses  lésions  de  l’utérus.  En 
plus  des  gommes  et  de  la  leucoplasie,  mention 
spéciale  doit  être  faite  de  l’artérite,  avec  son  hyper¬ 
trophie  de  l’utérus  et  ses  fréquentes  hémorragies, 
de  la  sclérose  utérine  généralisée  ou  cervicale,  de 
l’endométrite  souvent  fongueuse  et  même  pseudo¬ 
tumorale. 

Cette  métrite  syphilitique  doit  être  prise  en 
haute  considération  dans  la  genèse  de  certains 
cancers.  On  l’a  vue  en  effet  déterminer  une  h5qDer- 
trophie  simple  ou  adénomateuse  de  la  muqueuse 
(Patti,  Fraulini),  s’élever  jusqu’à  la  formation  de 
polypes  muqueux  et  réaliser  ainsi  toute  une  série 
d’états  précancéreux,  dont  on  sait  la  fréquente 
tendance  à  la  cancérisation  (Menetrier). 


De  cette  brève  étude  on  peut,  actuellement, 
conclure  que  la  syphilis  joue  un  rôle  de  premier 
plan,  sinon  le  plus  important,  dans  la  genèse  du 
cancer  du  col  de  l’utérus.  Audry  admettait,  en 
1926,  que  la  moitié  de  ces  cancers  se  développait 
chez  des  syphilitiques.  Cette  proportion  doit 
être  considérée  comme  trop  faible  aujourd’hui. 
On  notera,  en  effet',  que  les  enquêtes,  menées 
par  des  méthodes  différentes,  conduisent  à  des 
résultats  identiques.  Par  l’anamnèse  et  l’examen 
clinique,  vSuquet  trouve  68  syphilitiques  p.  100 
cancéreuses.  Ea  réaction  de  Wassermann  donne 
à  Bertrand  68,5  résultats  positifs  sur  100  cancers 
du  col.  Enfin  la  leucoplasie  cervicale  qui  .se  trans¬ 
forme  en  épithélioma  dans  41  p.  100  des  cas  s’est 
démontrée  .syphilitique  66  fois  sur  100.  Chez  plus 
des  deux  tiers  des  ces  cancéreu.ses,  la  syphilis 
a  donc  pu  être  démontrée. 

Si  l’on  pense  aux  nombreux  cas  où  l’enquête 
clinique  et  sérologique  est  restée  négative  (et 
le  fait  est  courant  dans  la  syphilis  ancienne), 
on  doit  admettre  que  la  proportion  de  deux  tiers 
est  trop  faible  pour  répondre  à  la  réalité. 

Ea  syphilis  conduit  au  cancer  du  col  de  l’utérus 
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par  l’intermédiaire  de  lésions  locales  spécifiques, 
véritables  états  précancéreux,  comme  sur  les 
autres  muqueuses  orificielles.  C’est  tantôt  une 
gomme  rdcérée,  tantôt  une  leucoplasie  irritée, 
tantôt  enfin  une  métrite  chronique  avec  hyper- 
ou  métaplasie  de  la  muqueuse. 
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ÉRYTHÈME  POLYMORPHE 
ET  SYPHILIS 


Wl.  J.  WATRIN 


An  IV“  Congrès  des  derniatologisles  et  des 
syidiiligraphes  de  langue  française,  Rainel  (de 
I/ansanne)  exposait,  dans  un  rapport  très  doen- 
inenté,  les  deux  conceptions  actuelles  relatives 
à  la  nature  de  lerythènie  polymorphe  :  la  concep¬ 
tion  française  inspirée  de  Besnier,  qui  accorde  à 
cette  affection  la  valeur  d'un  syndrome  toxi- 
infectieux  à  réaction  cutanéo-  muqueuse  de  causes 
multiples,  à  modalités  éruptives  identiques  ;  la 
conception  allemande,  soutenue  par  Hébra, 
Jadassolin,  Toroch  et  Taschau,  qui  fait  de  l’éry¬ 
thème  polymoiqrhe  une  dermatose  autonome, 
sut  generis,  de  germe  inconnu,  ne  ressemblant  que 
de  loin  aux  érythèmes  dits  polymorphes,  secon¬ 
daires  à  des  infections  ou  à  des  intoxications. 

Des  observations  récentes  publiées  aux  réu¬ 
nions  dermatologiques  de  Paris  et  de  Dyon  et 
relatives  à  des  poussées  d’érythème  polymorphe 
apparues  chez  des  syphilitiques,  ainsi  qu’une 
monographie  de  Gâté  et  Michel,  semblent  renfor¬ 
cer  la  conception  française  ;  celle  qui  fera  l’objet 
de  cet  article  permet  d’édifier.une  théorie  éclectique 
qui  concilie  les  deux  conceptions. 

M.  r.,  trente-sept  aus,  marié  en  igiy,  père  d'iin 
enfant  bien  portant  de  onze  ans,  a  fait  un  séjour  de  huit 
airs  au  Maroc,  où  il  a  contracté  le  paludi.sme  en  1913.  Ses 
antécédents  héréditaires  ne  présentent  rien  de  particulier  : 
il  a  deux  frères  en  bonne  sauté  l' un  et  l’ autre.  Il  se  souvient 
d'avoir  contracté  en  1914  une  blennorragie,  mais  ne  se 
rappelle  aucune  contamination  syphilitique. 

I<’ affection  pour  laquelle  il  m’a  consulté  le  20  décembre 
1930  remonte  aq  20  novembre  1929.  Ce  jour-là,  il  se 
léveille,  me  dit-il,  avec  un  bouton  de  fièvre  à  la  lèvre  supé¬ 
rieure  et,  le  lendemain,  voit  apparaître  sur  la  face  dorsale 
des  mains  et  des  doigts,  puis  à  la  paume  des  mains,  de 
petits  boutons  rouges  très  prurigineux,  dont  la  base  s’élar¬ 
git  au  bout  de  vingt-quatre  heures  et  présente  une  auréole 
inflammatoireen  même  temps  qu'  apparaît  une  vésiculecen- 
tralc  qui  se  flétrit  rapidement.  Le  joursuivaut,  des  lésions 
analogues  apparaissent  aux  lèvres,  à  la  face  interne  des 
joues,  à  lu  voûte  palatine,  à  la  langue.  Un  médecin  consulté 
le  23  novembre  pose  le  diagnostic  de  stomatite  banale  et 
écarte  celui  de  syphilis,  et  prescrit  un  badigeonnage  à  la 
glycérine  résorcinée.  hes  lésions  muqueuses  disparaissent 
en  huit  jours  et  les  lésions  papuleuses  de  la  main  s'effacent 
sans  aucun  traitement,  laissant  à  leur  place  des  macules 
violacées. 

En  janvier  1930,  nouvelle  éruption  plus  bénigne  que 
la  première  et  qui  guérit  avec  le  même  traitement. 

En  mars  1930,  troisième  poussée  de  même  dmée  que 
les  deux  premières. 


En  mai  1930,  récidive  au  niveau  des  mains,  la  bouche 
est  moins  atteinte,  le  tout  guérit  eu  six  jours. 

Ue  9  novembre  1930,  éruption  très  accentuée,  et  ce  .sont 
les  lésions  muqueuses  qui  prédominent  ;  les  gencive.s,  les 
lèvres,  la  face  interne  des  joues  sont  le  siège  d’ulcérations 
sanguinolentes,  douloureuses  qui  obligent  le  malade  à 
a])peler  de  nouveau  un  médecin.  Celui-ci  pose  le  diagnos¬ 
tic  de  stomatite  ulcéro- membraneuse  et  rejette  celui  de 
syphilis  redouté  parle  malade;  il  prescrit  de.s  bains  de 
bouche  qui  restent  inelïleaees.  puis  des  badigeonnages 
au  novarscnobenzol  et  au  bleu  de  méthylène  qui  amènent 
la  disparition  des  lésions  en  huit  jours. 

Ce  23  décembre,  nouvelle  poussée,  et  c'est  à  cette  date 
(|ue  je  vois  le  malade  pour  la  première  fois.  C'est  nu  sujet 
amaigri  par  toutes  ces  poussées  successives,  mais  indemne 
de  toute  lésion  Inbeyculeus?.  1,' appareil  respiratoire  est 
remarquablement  sain  II  existe  au  niveau  des  poignets, 
de  la  région  dorsale  des  mains  et  des  ongles,  des  éle- 
vures  papuleuses  de  deux  à  trois  millimètres  de  dia¬ 
mètre,  de  couleur  rouge  violacé  au  centre,  plus  rouge  à 
la  périphérie  ;  la  paume  des  mains  est  le  siège  de 
lésions  moins  papuleuses,  rouge  cuivré  ;  le  tout  est  très 
prurigineux.  Sur  la  lèvre  supérieure,  une  élevure  croû- 
teuse  des  dimensions  d’un  pois  qui  remonte  à  quelques 
jours  ;  au  niveau  des  commissures  labiales,  des  gen¬ 
cives,  de  la  voûte  palatine,  des  éruptions  diphtéroîdes 
ou  sanguinolentes,  très  douloureuses,  dont  le  début 
remonte  à  quelques  jours  et  s’est  accompagné  de  fièvre 
et  de  courbature.  Ues  lésions  cutanées  me  font  po.ser  le 
diagnostic  d’érythème  papulo-vésiculeux  de  Hébra,  et 
les  lésions  muqueuses  rappellent  l’hydroa  buccal  de  Biiziu 
et  Quinquaud.  Néanmoins,  en  raison  de  l’analogie  des 
lésions  buccales  avec  des  plaques  muqueuses  et  d’autre 
part  sur  la  demande  du  malade,  je  pratique  une  prise  de 
sang  d.-ins  le  but  d’effectuer  une  réaction  de  M^as-sermanu. 
Ue  résultat  est  le  suivant  ;  Hecht  positif  ;  Calmette- 
Massot  positif  ;  -1-  15  ;  J  acobstahl  positif  ;  Meinicke  positif. 

U'infection  syphilitique  étant  certaine,  le  malade  se 
prête  de  bonne  grâce  à  un  traitement  arsenical  qui  après 
la  deuxième  injection  avait  fait  disparaître  les  lésions 
muqueuses  mais  qui  fut  néaiimohis  prolongé  jusqu’au 
15  mars,  car  les  lésions  cutanées  ne  guérissent  que  plus  Icu- 
fewcwi.  Malgré  dix  injections  arsenicales  dont  cinq  doses  à 
o.go,  une  nouvelle  éruption  identique  aux  précédentes  se 
reproduisait  le  8  juin  1931.  ha  réaction  de  Wns.serraauu 
était  encore  positive  et  un  nouveau  traitement  arsenical 
fut  institué  qui  eut  les  mêmes  résultats  heureux  que  le 
premier.  Ue  malade  a  été  revu  eu  décembre  1931,  et  à  cette 
époque  ne  présentait  plus  que  des  macules  violacées  sur 
la  face  dorsale  des  mains. 

Telle  est  l’observation  clinique  et  sérologique 
de  ce  malade  qui  en  moins  de  deux  ans  fait  sept 
poussées  d’érythème  polymorphe  à  localisation 
cutanée  et  muqueuse  et  chez  qui  l’infection  syphi¬ 
litique  est  reconnue  cèrtaine.  Ce  cas  particulier 
soulève  un  problème  étiologique  et  pathogénique 
dont  l’intérêt  est  évident.  Y  a-t-il  relation  directe 
de  cause  à  effet  entre  les  poussées  d’érythème 
polymorphe  et  l’infection  spécifique  ?  N’y  a-t-il 
qu’une  simple  coexistence  entre  les  deux  affec¬ 
tions  ?  Des  poussées  subintrantes  ne  se  sont-elles 
pas  répétées  à  l’occasion  de  la  syphilispréexistante? 
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Dans  lecasprésent,  je  nepuis  souscrire  à  l’origine 
syphilitique  des  éruptions  présentéespar  le  maladie 
car  celles-ci  ont  conservé,  malgré  la  syphilis,  leur 
cachet  éruptif  sjDécial,  leur  évolution  habituelle, 
leurs  caractères  cliniques  particuliers,  à  tel  point 
que  des  médecins  compétents  ont  rejeté  l’idée  d 'une 
infection  spécifique.  D’autre  part,  iln'y  ajamai.seu, 
soit  aujcours,  soit  en  dehors  des  poussées,  aucune 
modalité  éruptive  habituelle,  roséole,  papules, 
papulo-squames,  etc.,  delà  syphilis,  qui  ne  s’est 
révélée  que  par  un  examen  sérologique  positif  ; 
enfin  le  traitement  arsenical  n’a  pas  eu  sur  l’évo¬ 
lution  des  lésions  la  rapidité  d’action  qu’il  a  habi¬ 
tuellement  sur  les  accidents  syphilitiques. 

Cependant,  je  ne  crois  pas  qu’il  faille,  avec  les 
auteurs  allemands,  nier  la  moindre  corrélation 
entre  la  syphilis  et  l’érythème  polymorifiie,  quand 
bien  même  on  admettrait  l’autonomie  de  celui-ci. 
Comme  le  fait  remarquer  si  judicieusement  Ramel, 
il  convient  d’appliquer  à  la  pathogénie  de  la  der¬ 
matose  de  Hébra  la  notion  si  féconde  du  biotro¬ 
pisme,  c’est-à-dire  du  réveil  du  microbisme  latent 
dont  Milian  est  le  père  spirituel.  Grâce  à  cette 
notion,  les  conceptions  allemandes  et  françaises 
ne  sont  j^as  inconciliables.  D’agent  spécifique  de 
l’érythème  polymorphe  idiopathique,  qu’il  soit  la 
forme  filtrante  du  bacille  de  Koch  (Ramel)  ou  le 
streptobacille  moniliforme  (Devaditi)  ou  tout  autre 
germe  inconnu,  peut  voir  sa  virulence  s’exalter  par 
l’évolution  d’une  autre  maladie  .spécifique  dans 
le  même  organisme.  Il  en  est  de  l’érythème  poly¬ 
morphe  comme  de  V herpès,  dont  personne  ne  nie 
plus  à  l’heure  actuelle  la  nature  spécifique.  J’ai 
du  reste  montré  antérieurement  (i)  que  le  trépo¬ 
nème  était  capable  d’expliquer  les  récidives  de 
l’herpès  en  exaltant  la  virulence  du  virus  filtrant, 
agent  causal  de  l’herpès.  Jausion  et  Pecker  ont 
appliqué  ces  notions  à  la  maladie  de  Hébra  qu’ils 
considèrent  comme  une  maladie  seconde,  comme 
une  infection  de  sortie.  D’observation  que  je 
rapporte  semble  une  fois  de  plus  démontrer  le 
bien-fondé  de  cette  façon  devoir,  qui  fait  honneur 
à  Milian  et  à  l’école  dermatologique  française. 

CAUSES 

PATHOGÉNIE  ET  TRAITEMENT 

DU  VITILIGO 


Paul  BLUM  et  Jean  BRALEZ 

Au  mois  de  juillet  nous  avons  présenté,  à  la 

(i)  J.  Waxrin,  Herpès  récidivant  et  hérédo-syphilis 
(R.  N.,  p.  1075.  Bulletin  Soc.  dennat.  et  syphiligr.,  1931). 
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Société  de  dermatologie,  l’observation  d’une  ma¬ 
lade  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  pen¬ 
dant  un  an  à  notre  centre  prophylactique  de  l’hô¬ 
pital  de  Saint-Denis  (i),  obser\mtion  intéressante 
par  deux  points  :  i"  le  syndrome  était  consécutif 
à  un  érythème  circiné  ;  2'^  notre  malade  était 
syphilitique. 

Vitiligo  et  lésion  locale. 

Ces  deux  notions  à’ érythème  prévitüigineux  et 
de  syphilis  sont  en  effet  capitales  dans  l’histoire  de 
l’étiologie  et  delà  pathogénie  du  vitiligo.  M.  Milian, 
dès  1914  {Société  médicale  des  hôpitaux,  i®''  mai 
1914),  signale  que  si  on  surprend  le  vitiligo  au 
début  de  son  évolution,  on  le  voit  précéder  d’une 
syphilide  érythémateuse  en  nappe.  Avec  la  colla¬ 
boration  de  Mouquin  le  18  novembre  1920,  il 
publiait  un  autre  fait  où  la  lésion  locale  était  une 
syphilide  papuleuse,  et  le  13  mai  1921  il  montrait 
que  le  vitiligo,  d’une  façon  générale,  était  consé¬ 
cutif  à  une  lésion  érythémateuse  guérie  [Bulletin 
de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  20  mai  1921, 
P-  731). 

Cette  notion  du  rapport  du  vitiligo  avec  une 
lésion  locale  mérite  d’être  prise  en  considération. 
A  la  Société  de  dermatologie,  M.  Gougerot  et 
ses  collaborateurs  ont  publié  un  grand  nombre  de 
faits  d’achromies  post-lésionnelles  dont  certaines 
pouvaient  simuler  le  vitiligo,  si  bien  qu’il  y  a 
lieu  de  se  demander  si,  à  côté  des  vitiligos  en 
rapport  avec  des  lésions  macroscopiquement 
constatées,  le  vitiligo  vrai  ne  serait  pas,  lui  aussi, 
une  leucomélanodermie,  séquelle  de  lésions  pure¬ 
ment  histologiques  (2).  Des  faits  d’achromie  avec 
hyperchromie  autour  des  cicatrices  sont  connus, 
et  lorsque  le  tégument  est  plus  ou  moins  profon¬ 
dément  altéré,  on  peut  se  demander  si  l'altéra¬ 
tion  cutanée  ne  constitue  pas  une  cause  locale 
de  la_  dyschromie  pigmentaire. 

Une  autre  notion,  dans  ces  conditions  à 
l'action  importante,  est  celle  qui  relie  la 
perturbation  pigmentaire  des  rayons  lumi¬ 
neux  et  en  particulier  à  celle  des  rayons 
ultraT violets.  l’our  Jausion,  le  vitiligo  .  serait 
une  maladie  de  lumière  (Jausion  et  Gervais, 
Ijociété  de  dermatologie,  12  mars  1931),  <1  le  soleil 

(1)  Paul  Blum  et  J.  Bralez,  Vitiligo  succédant  à  un 
érythème  circiné  chez  une  syphilitique  (Bull.  Soc.  fr.  derm.  et 
syphilig.,  9  juillet  I93r,  p.  1154). 

(2)  H.  Gougerot,  Be  vitiligo  est  une  leucomélanodermie 
post-lésionuellc  et  syphilitique  le  plus  souvent  (..ircA.  der- 
mat.  syphil.  de  la  Clinique  de  Saint-Louis,  1931,  n“  12, 
p.  640  (t,  III,  f.  IV). 
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révélant  sur  le  tégument  sensible  tout  le  dessin 
pathologique  d’une  leucomélanodermie  virtuelle  ». 

En  fait,  comme  l’a  montré  Jean  Meyer,  la 
partie  achromique  de  la  peau  vitiligineuse  pré¬ 
sente  une  résistance  particulière  à  la  lumière,  ce 
qui  semble'prouver  que  cette  partie  achromique 
de  la  peau  est  vraiment  lésée  et,  comme  le  dit 
M.  Gougerot,  la  lumière  solaire  dans  les  cas  de 
M.  Jausion  ne  fait  que  révéler  ou  augmenter  le 
vitiligo  dû  à  une  ou  à  d’autres  causes.  Ee  fait  que 
le  vitiligo  peut  se  produire  dans  des  régions  pro¬ 
tégées,  creux  axillaire,  pli  de  l’aine,  semble  prou¬ 
ver  que  le  vitiligo  n’est  pas  simplement  une 
maladie  de  lumière. 

On  a  vu  d’autres  lésions  locales  s’accompagner 
de  vitiligo.  L’un  de  nous,  récemment  avec  Gou¬ 
gerot  et  Ganot  (i),  a  publié  un  fait  de  vitiligo 
avec  nœvus  papuleux  pigmenté  central  dont  la 
pathogénie  est  si  difficile  à  établir. 

Depuis  longtemps  on  a  décrit  des  vitiligos 
apparaissant  sur  des  points  du  tégument  soumis 
à  des  traumatismes  répétés  (bandage  herniaire 
corset,  blessures  de  guerre). 

Si  ces  faits  de  vitiligos  post  ou  périlésionnels  ne 
sont  pas  contestables,  le  mécanisme  peut  du  moins 
en  être  discuté.  La  lésion  locale  conditionne-t-elle 
directement  le  vitiligo,  ou  faut-il  admettre  que 
celui-ci  n’est  que  la  manifestation  certaine  de 
lésions  à  distance  ? 

Les  données  récentes  sur  le  vitiligo  semblent 
prouver  qu’entre  le  vitiligo  vrai  et  la  dyschromie 
consécutive  à  une  lésion  locale  il  y  a  toute  une 
série  de  faits  de  passage  de  l’un  à  l’autre  et  qu’il 
ne  faut  les  séparer  brutalement  comme  onle  faisait 
classiquement.  Le  vitiligo  conservant  bien  entendu 
sa  définition  classique  de  dystrophie  pigmentaire 
caractérisée  par  la  présence  de  taches  claires 
achromiques  •  plus  ou  moins  nombreuses,  habi¬ 
tuellement  entourées  d’une  zone  d’hyperpigmen¬ 
tation.  '  ! 

L’anatomie  pathologique  n’éclaire  pas  la  ques¬ 
tion  du  vitiligo,  et  ne  parvient  pas  à  faire  la  preuve 
qu’il  s’agit  d’un  déplacement  du  pigment,  comme 
le  dit  M.  Darier,  mais  plutôt  d’un  désordre  pig¬ 
mentaire.  Rappelons  aussi  que  la  biopsie  a  montré 
dans  le  derme  profond  des  infiltrats  périvasculaires 
abondants,  malgré  l’apparence  discrète  de  l’éry' 
thème  et  analogues  aux  infiltrats  de  la  syphilis 
(Milian) . 

Vitiligo  et  syphilis. 

En  effet  les  rapports  de  la  syphilis  et  du  viti¬ 
ligo,' ils  sont  d’autant  plus  intéressants  à  rappeler 

(X)  Gougerot,  Paul  Blum  et  Ganot,  Vitiligo  avec  nœvus. 
pnim^eux  pigmenté  central  (Soc. />•.  rfc/'Hta/.  lo  nov.  1931). 
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qu’ils  sont  à  l’ordre  du  jour  depuis  un  grand  nom¬ 
bre  d’années.  Soulevée  en  1878  par  Dunkan  Bul- 
kley,  discutée  par  les  neurologistes  et  les  derma- 
tologistes  français  surtout  en  1902,  cette  question  a 
pris  une  plus  grande  importance  sous  l’influence 
de  l'école  de  Saint-Louis  (Gaucher,  Gougerot  et 
Audebert,  Jeanselme  et  Touraine,  Milian,  Laca- 
père,  Pautrier,  etc.)  et  l’école  neurologique  de 
la  Salpêtrière.  On  sait  la  difficulté  d’établir  des 
statistiques  absolument  probantes.  Les  chiffres 
donnés  comme  arguments  sont  impresionnants, 
puisqu’ils  vont  de  50  à  80,9  p.  100.  Pour  John 
Lane,la  syphilis  acquise  ou  héréditaire  se  verrait 
dans  40  p.  100  des  cas.  Les  neurologistes  Guillain 
et  Laroche,  Crouzon  et  Foix  constatent  également 
la  fréquence  des  vitiligos  syphilitiques  (2); 

Le  vitiligo  a  été  rencontré  en  effet  à  toutes  les  pé¬ 
riodes  de  la  syphilis  (i) .  Marie  et  Crouzon  ont  signa¬ 
lé,  le  vitiligo  contemporain  de  l’éruption  secon¬ 
daire.  Lacassagne  et  Rousset  en  mars  1929  pu¬ 
bliaient  un  cas  de  vitiligo  et  de  syphilides  tertiaires, 
et  à  ce  propos  le  professeur  Nicolas  rappelait 
l’aspect  vitiligineüx  que  prennent  souvent  les 
syphilides  cutanées  aux  membres  inférieurs.  Il 
peut  s’accroître  à  l’occasion  d’une  sj'phiüs  (Schul- 
mann)  (2).  On  a  mentionné  aussi  l’hérédo-syphilis 
dans  de  nombreuses  observations  de  Crouzon  et  de 
Foix  (i®r  mai  1914,  Société  médicale  des  hôpitaux  : 
Etienne,  Gougerot,  Pautrier,  Milian)  (3). 

Si  la  syphilis  semble  jouer  un  rôle  dans  un  grand 
nombre  de  faits  de  vitiligo,  par  quel  mécanisme 
détermine-t-elle  du  vitiligo?  La  notionde  syphilis 
n’est  pas  suffisante  à  elle  seule  pour  faire  com¬ 
prendre  la  pathogénie  du  vitiligo.  Sur  ce  point 
les  auteurs  divergent  d’opinion;  tandis  que, 
comme  nous  l’avons  vu,  les  uns,  Milian  et  ses 
collaborateurs,  l’attribuent  à  une  lésion  locale 
syphilitique,  d’autres  en  font  une  réaction  d’ordre 
nerveux  central,  d’autres  une  réaction  endocri¬ 
nienne  ou  sympathique. 

Devant  la  symétrie  de  certains  grands  vitili¬ 
gos  très  étendus,  nombre  d’auteurs  ont  pensé 
voir  un  rapport  entre  les  lésions  cutanées  et  le 
système  nerveux  central.  A  propos  de  la  méta- 
mérie  dansles  trophonévroses,  Brissaud  dès  1899 
notait  que  le  vitiUgo  présentait  une  distribution 
conforme  à  la  disposition  métamérique  spinale. 
En  1902,  Pierre  Marie  et  Guillain  publiaient  une 
série  de  cas  de  vitiligo  avec  des  symptômes 
tabétiformes.  Guillain  et  Laroche  en  1914  signa¬ 
lent  un  cas  de  paraplégie  spasmodique  syphili¬ 
tique  avec  vitiligo  généralisé.  Touraine  en  1919 

(2)  Consulter  Thèses  J.  Bralez,  1919,  Douhet,  1921, 
PECASTAINO,  1924. 

(3)  Thibaut  et  Schui.mann. 


214 


PARIS  MEDICAL 


pense  eii  attribuer  là  caüsfe  aune  réaction  méningée 
syphilitique  frtiste  avec  ganglio-radiculite  pos¬ 
térieure. 

Il  faut  cependant  reconnaître  que  la  s^qjhilis  • 
n’explique  pas  tous  les  faits  de  vitiligo.  Enfbuillant 
bien  i’iht errOgatoiré  {Paris  m édical ,  7  mars  1 93 1 ) ,  on 
pèüt,  eoiüitie  M.Milian,  déceler  une  liérédo-syphilis 
chez  certains  vitiligineux  qui  paraissaient  absolu 
merit  indemnes  de  toute  infection  tréponémique.  Il 
faut  reconnaître  cependant  qu’il  y  a  des  cas  où 
les  recherches  cliniques  minutieuses  et  toutes  les 
réactions  sérologiques  demeurent  négatives,  alors 
que  d’autres  faits  peuvent  en  expliquer  la  cause 
et  en  justifier  la  pathogénie. 

Pathogénie. 

Si  le  vitiligo  est  une  simple  séquelle  d’une  lésion 
locale,  le  désordre  pigmentaire  paraît  être  surtout 
conditionné  par  les  phénomènes  congestifs  qui, 
pour  ainsi  dire,  jettent  le  trouble  dans  les  élé¬ 
ments  pigmentés  de  la  peau  ;  le  vitiligo  serait 
ainsi  la  manifestation  cutanée  Visible  d  ’uiie  lésion 
plus  profonde, peut-être  artérielle.  Si  nous  osions 
noüs  permettre  la  comparaison,  le  - vitiligo  de¬ 
viendrait  une  sorte  de  «  cicatrice  »  histologique 
d’üiie  simple  lésion  élémentaire  congestive,  cepen- 
daiit  eertaiiia  vitiligos  paraissent  s’être  dévelop¬ 
pés  spoiitanément,  il  faut  dans  ces  cas  envisager 
une  pathogétiie  un  peu  plus  complexe. 

Peut-on  parler  d’une  action  réflexe  ?  Qougerotj 
à  propos  d’un  fait  de  vitiligo  post-traumatiquey 
rapprochait  cette  dermatose  d’autres  •  troublés 
trophiques  post-traumatiques.  C’est  aussi  vrai¬ 
semblablement  par  réflexe  qu’une  émotion  vio¬ 
lente  déclencherait  des  vitiligos.  Qüeyrat  a  publié 
un  cas  de  vitiligo  et  canitie  apparus  chez  une 
jeune  fillè  à  la  suite  de  l’explsoion  d’un  obus. 
De  même  Clément  Simon  nous  a  conté  avoir 
observé  un  fait  de  vitiligo  et  pelade  apparu.brus- 
qüénient  chez  un  malade  à  la  suite  d’un  accident 
d’aiitoiriobilé  survenu  à  son  fils. 

C’est  par  uU  mécanisme  ideUtique  que  les 
psycho-thérapeutes  ont  pu  obtenir  une  recolora- 
tidn  partielle  des  cheveux  et  des  téguments 
altérés. 

Un  certain  nombre  d’observations  montrent 
qii’il  ne  s’agit  pas  uniquement  de  phénomène  ré¬ 
flexe  et  que  le  Vitiligo  semble  avoir  une  étiologie 
néirveuse  centrale. 

Dans  tiiie  première  catégôrie  de  faits,  cette 
étiologie  ést  ihài  établie,  car  il  s’agit  de  névroses 
ou  de  maladies  mentales  :  mélancolie,  excitation 
maniaque. 

Dans  d’autres,  il  y  a  réellerdeht  des  lésions  ner¬ 
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veuses  orgatdques  eérébràles,  iiiédullairës  bu  në- 
vritiques.  De  longue  date,  dh  a  noté  la  cbëxis- 
tencé  du  vitiligo  aVec  le  tabes,  l’hélniplëgie.  On 
en  a  observé  avec  la  sirÿngOmyélië;  P'errio  (de 
Tunis),  en  1905,  publiait  un  cas  de  vitiligo  syiiië- 
trique,  à  l’autopsië  duquel  il  avait  troüVë  uiiè 
tumeur  de  la  moelle ‘épinière,  allant  dü  cône 
terminal  jusqu’au  premier  segmeiit  cërvicàl. 

Moniz  et  Fontes,  dans  un  travail  récëüt  {Revue 
neurologique  du  6  juin  1931,  page  732),  publierit 
une  observation  détaillée  de  vitiligo  ën  nappé  très 
étendu  et  concluent  à  une  atteinte  probable  d’uüë 
zone  ou  d’un  centre  encéphalique,  présidant  à 
la  régulation  du  chromatisme  de  la  péau. 

Touraine  incriminait  les  lésiohs.  dés  fibrés 
trophiques  au  niveau  des  racines  ràchidiëtmès  en 
rapport  avec  une  méningite  chtoniqUe  dont  la 
S3q)hilis  est  le  facteur  habituel.  On  l’à  à  cët  égard 
signalé  dans  le  zona  (zone  ophtalmique,  eh  par¬ 
ticulier)  . 

De  vitiligo  a  été  cependant  aussi  observé  dans 
des  névrites  périphériques.  Arnozân  et  Fendit 
avaient  vu  du  vitiligo  se  produite  à  là  suite  de 
lésions  nerveuses,  périphériques  et  Dejérihé  aVàit 
constaté  des  altérations  des  nerfs  dé  là  péaü  dans 
un  cas  de  vitiligo. 

On  l’a  signalé  notamment  dahs  ünë  observa¬ 
tion  de  névrite  périphérique  chez  Un  sujet  intoxiqué 
par  l’essence  de  pétrole  (Emery,  12  ihai  1898), 
cinq  mois  après  une  polynévrite  diphtérique  (Jo- 
livet,  Bull.  Société  française  de  dermâtologie , 
janvier  1920).  Fa  lèpre,  on  le  sait,  s’aecompagne 
souvent  de  vitiligo.  Buneh  (de  Berne),  Alfred 
Coury,  etc.,  ont  parlé  de  la  fréquëneë  du  Vitiligo 
dans  la  lèpre  et  discuté  sa  pàthogënië  dans  lës 
foyers  endémiques  de.  lèpre. 

Jeanselme, -Tetris  et  l’un  de  nbüs  dût  signalé 
au  Congrès  de  Strasbourg  (1931)  des  cas  de  vitiligo 
au  cours  de  la  lèpre. 

Signalons  aussi  les  rapports  du  vitiligo  et 
du  lichen  plan  remarqués  put  plusieurs  auteurs 
et  sur  lesquels  insistait  Dâhlos  ërt  190g  (WëlaUder, 
Pinkus).  • 

Plusieurs  auteurs,  André  Thonias,  FèVy- 
Frankel  et  Juster,  Guillaume;  insistent  sur  la 
participation  dü  sÿstèrné  synipàthiqüë  dàhs  lâ 
production  dü  vitiligo  :  flqüë  cë  sÿstèniëj  disëüt-ilSj 
soit  lésé  au  niveau  dë  la  moellë.j  dëS  raWti  éoM- 
municantes,  des  ganglions  sympathiques  dü  dëS 
nerfs  phériphériques  »  (Févy-Frankel  et  Juster, 
Annales  des  mal.  janvier  1923). 

il  est  intéressant  de  rëmatqüer  que  feüf  lës  pla¬ 
cards -de  vitiligo  il  y  a  d.es  troubles  sympàthiqÜëS 
portant  sur  la  Vaso-motricitéjsur  la  südâtioii,  sUr 
le  réflexe  vaso-moteür,  etc. 
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A  cet  égard,  le  vitiligo  est  comparable  à  la  pelade 
avec  laquelle  il  est  si  souvent  associé.  Dans  les 
deux  affections,  il  y  a  (Dévy-Frankel,  Guillaume 
et  Juster),  aspect  capillaroscopique  comparable. 
De  même  que  la  réaction  vaso-motrice  est  moins 
intense  et  beaucoup  plus  brève  dans  la  zone  viti- 
ligineuse  que  dans  la  zone  hyperpigmentée,  de 
même  il  y  a  presque  absence  de  capillaires  dans 
la  zone  vitiligineuse  et  vaisseaux  très  développés 
dans  les  zones  hyperpigmentées. 

Ces  faits  sont  extrêmement  intéressants,  comme 
ceux  qui  montrent  la  coexistence  du  vitiligo  et 
d’un  syndrome  d’hypertonie  .sympathique  (Cas- 
tex  et  Camaner,  Clinic.  del  Sympathie,  Buenos- 
Ayres,  1926).  Mais  c’est  encore  là  une  question 
obscure,  et  le  sympathique  n’est-il  pas  la  voie 
secondaire  par  laquelle  se  manifestent  les  troubles 
endocriniens  primitifs? 

Un  fait  a  frappé  les  auteurs,  c’est  la  fréquence 
du  vitiligo  avec  les  maladies  des  glandes  endo¬ 
crines,  notamment  maladie  de  Basedowet  mala¬ 
die  d’Addison. 

(Piérjq  Thèse  de  Paris,  1922,  le  vitiligo  chez 
les  addisoniens.) 

On  a  vu  des  placards  de  vitiligo  précédant  la 
mélanodernie  addisonienne,  comme  dans  plu¬ 
sieurs  observations  publiées  par  le  professeur 
Sergent;  des  faits  de  vitiligo  au  cours  d’un  Base- 
dow  typique. 

D’autres  auteurs  ont  observé  des  troubles 
hypophysaires  (Cushing)  avec  modifications  de 
la  selle  turcique  à  la  radiographie.  Troubles 
des  îlots  de  Uangerhans,  vitiligo  et  diabète,  vitiligo 
et  insuifisance  hépatique  (Gandy  et  l’aillard), 
origine  biliaire  de  certains  vitiligos  :  vitihgos  méta- 
ictériques,  confirmant  une  hypothèse  émise  autre¬ 
fois  par  Gilbert  et  Carnot  qui  avaient  pu  obtenir 
des  améliorations  de  vitiligo  par  l’extrait  hépa¬ 
tique.  Enfin,  pour  Sézarjq  ce  sont  les  glandes  endo¬ 
crines,  surtout  sirrrénalieimes,  qui  jouent  un  rôle 
dans  les  modificafîbns  pigmentaires.  Pour  M.  Da- 
rier,  il  faudrait  plutôt  voirl’action  du  sympathique 
péricapsulaire. 

Les  glandes  génitales,  ovaire  et  testicule,  ont 
pu  être  incriminées  dans  certains  faits,*  mais  c’es^ 
surtout  le  corps  thyroïde  sur  lequel  la  plupart  des 
auteurs  ont  le  plus  insisté.  Parrhon  et  Derevici 
{Bulletin  Société  roumaine  de  neurol.  et  psychiatrie, 
mars-avril  1928)  estiment  que  la  leucodermie 
est  probablement  en  rapport  avec  l’état  thy¬ 
roïdien. 

Le  métabolisme  basal  paraît  anormal,  parfois 
augmenté,  parfois  diminué,  semblant  prouver 
un  désordre  endocrino-sympathique  (Marinesco). 
Pour  Pulay,  par  contre,  il  serait  normal. 


Si  on  approfondit  plus  le  problème,  on  aborde 
celui  des  troubles  intimes  de  la  pigmentation. 
Grâce  à  la  dopa-réaction  du  professeur  Bruno- 
Bloch,  la  fonction  pigmentaire  paraît  dévaluer  aux 
seules  cellules  de  la  couche  profonde  du  corps 
muqueux  de  Malpighi  et  plus  particulièrement 
aux  grandes  cellules  étoilées  de  Langhans. 

Le  pigment  serait  une  substance  protéique  cons¬ 
tituée  par  des  acides  animés  comme  la  tyrosine» 
la  phényalanine,  etc.,  qui  par  oxydation  donne¬ 
raient  la  substance  mélanique.  La  dopa-réaction 
a  montré  que  la  formation  du  pigment  serait  sous 
la  dépendance  d’un  ferment  oxydant  intracellu¬ 
laire  qui  agirait  sur  les  éléments  chromogènes 
apportés  par  le  sang  circulant.  On  sait,  en  réalité, 
que  cette  élaboration  peut  être  accrue  sous  l’in¬ 
fluence  de  nombreux  facteurs  physiques,  chi¬ 
miques,  vaso-moteurs  ou  trophiques. 

En  adaptant  au  vitihgo  les  théorie  de  la  pig- 
mentogenèse,  on  peut  considérer  la  dépigmentation 
soit  comme  un  arrêt  de  la  formation  du  pigment, 
soit  comme  miobstacle  dans  le  transportât  pigment, 
soit  comme  la  conséquence  d’une  assimilation 
anormalement  intense  de  la  mélanine. 

Avec  la  zone  marginale  hyperchromique  qui 
entoure  la  tache  leucodermique,  on  a  l’impres¬ 
sion  qu’il  y  a  un  véritable  déplacement  du  pig¬ 
ment  du  centre  vers  la  périphérie. 

Traitement. 

Etant  donnée  la  complexité  de  l’étiologie  et  de 
la  pathogénie,  on  comprend  de  suite  la  difficulté  à 
établir  un  traitement  rationnel  du  vitiligo. 

Lorsque  le  vitihgo  est  d’origine  syphilitique, 
ou  de  nature  hérédo-syphilitique,  il  faut  pour¬ 
suivre  le  traitement  spécifique  en  s’arrêtant  de 
préférence  aux  sels  bismuthiques  et  mercuriels. 
Les  arsenicaux,  et  notamment  les  arsénobenzènes, 
donnent  souvent  d’excellents  résiütats,  mais  il 
faut  surveiller  leur  emploi  de  près,  en  raison  de 
l’hyperchromie  que  ces  luédicaments  peuvent 
provoquer.  M.  Mihan  a  constaté  une  améhora- 
tion  de  la  dyschro^nie  par  le  traitement  dans  des 
cas  où.  la  syphilis  était  en  cause. 

Si  toutes  les  recherches  concernant  la  spécifi¬ 
cité  sont  négatives,  on  peut  tenter  un  traitement 
d’épreuve  antisyphilique  ou  s’adresser  -  à  un 
traitement  endocrinien. 

Il  faut,  à  notre  avis,  chez  tous  les  vitiligineux 
établir  un  bilan  cHnique  et  pharmacodynamique 
des  glandes  endocrines,  recourir  au  besoin  aux 
méthodes  de  recherches  biologiques,  métaboHsme 
basal,  technique  de  Hirsch,  pour  établir  la 
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valeur  des  diverses  glandes  endocrines  et  inter¬ 
venir  par  l’opothérapie  utile. 

Ces  recherches  sont  parfois  stériles;  il  faudra 
étudier  avec  soin  le  fonctionnement  des  systèmes 
sympathique  et  parasympathique  et  recourir  à 
une  thérapeutique  iiihibant  le  système  nerveux. 

Si  le  traitement  général  ne  donne  pas  les  satis¬ 
factions  que  l’on  attend,  peut-être  pourra-t-on 
recourir  au  traitement  local.  Certains  auteurs 
essayent  de  repigmenter  les  plaques  achro- 
miques  les  unes  par  l’actinothérapie  (Jean  Meyer 
et  Saidman),  les  autres  par  la  haute  fréquence. 

Il  faut  reconnaître  que  dans  la  plupart  des 
cas  «les  plaques  blanches  rosissent, desquament, 
mais  ne  se  recolorent  pas.  Les  partiespigmentées, 
par  contre,  deviennent  hyperchromiques,  ce  qui 
accroît  lamentablement  le  contraste  »  (Jean 
Meyer). 

Certains  auteurs  ont  donc  préconisé  l’adjuvant 
de  certaines  substances  pigmentantes  :  huile  .  de 
coco  et  teinture  de  bergamote  (Louste  et  J  uster)  (i) 
ou  solution  oléo-éthérée,  appliquées  par  voie  ex¬ 
terne,  ou  alors  certains  produits  actiniques  intro¬ 
duits  par  voie  veineuse  comme  la  gonacrine 
(Jausion).  D’autres  auteurs,  au  contraire,  s’atta¬ 
quent  à  la  zone  hyperchromique  (Kromayer). 
Créhange  et  Mathieu  ont  vu  disparaître  des 
zones  hyperchromiques  à  la  suite  d'étincelage 
de  condensation  {Société  de  dermatologie,  Nancy, 
27  juin  1931).  Mais  la  plupart  des  thérapeutes 
se  contentent  localement  d’appliquer  des  pom¬ 
mades  à  la  quinine,  destinées  à  combattre  les 
contrastes  de  la  dyschromie  provoquée  par  les 
rayons  solaires. 

he  problème  du  vitiligo  reste  un  des  problèmes 
les  plus  difficiles  à  résoudre  pour  le  dermatolo- 
giste  (2) .  Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  son 
existence  peut  mettre  sur  la  piste  d’une  syphilis 
ou  d’une  hérédo-syphilis  méconnue  et  ouvre  la 
voie  à  une  thérapeutique, sinon  toujours  efficace, 
du  moins  utile. 

(1)  qpusTE  et  JusTER.  Soc.  jr.  dcrmat.,  7  juillet  1927.—, 
Soc.  /)■.  dcrmat.,  Dée.  1928,  p.  920,  /K®  Congrès  dermai,  1,.  Fr. 
25  juillet  1929. 

(2)  Faue  Blom  et  Benda,  Données  récentes  sur  le  vitiligo 
{Bull,  médical,  26  janvier  1924). 
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EXAMEN  BUCCAL 
ET  HÉRÉDO-SYPHILIS 

M.  HISSARO 

I,e  dépistage  de  l’hérédo-syphilis  —  en  l’ab¬ 
sence  d’accident  nettement  spécifique  chez  le 
sujet  ou  chez  ses  ascendants  — •  est  une  tâche  sou¬ 
vent  délicate  pour  le  praticien.  D’insuffisance  de 
l’examen  sérologique  pratiqué  dans  ce  but  est 
aujourd’hui  reconnue  de  tous.  Chacun  sait  en 
effet  que  les  trois  quarts  des  hérédos  les  plus 
authentiques  oiit  une  sérologie  négative,  par  les 
méthodes  les  plus  sensibles,  après  réactivation  et 
alors  même  qu’ils  présentent  des  lésions  évolu¬ 
tives  indiscutables. 

Devant  cette  carence  du  laboratoire,  c’est 
encore  à  la  clinique  que  l’on  devra  recourir,  c’est- 
à-dire  à  la  recherche  des  stigmates.  Ceux-ci  sont 
nombreux  et  intéressent  divers  organes.  Je  tpe 
bornerai  aujourd’hui  à  attirer  l’attention  du 
médecin  sur  le  parti  qu’il  peut  tirer  d’un  examen 
buccal  bien  conduit. 

J’insisterai  moins  sur  la  description  des  dys¬ 
trophies  qu’il  rencontrera  —  si  classiques  qu’elle§ 
sont  connues  de  tous  —  que  sur  leur  valeur  dia¬ 
gnostique  encore  si  discutée.  Je  verserai  aq  débat, 
sur  les  points  les  plus  controversés,  k  résultat  de 
mon  expérience.  Je  citerai  à  cet  effet  des  chiffres 
puisés  dans  deux  séries  de  documents  portant 
sur  les  deux  dernières  années.  l,a  preinière 
série,  de  i  000  observations,  concerne  des  ma¬ 
lades  de  spécialité  dermato-syphiHgraphique  chez 
lesquels  il  y  a  une  proportion  d’hérédo-syphili- 
tiques  qu’il  ne  m'est  pas  possible  de  préciser,  pour 
la  raison  bien  simple  qu’en  dehors  de  ceux  qqe 
j  ’ai  reconnus  et  traités,  il  y  en  a  que  je  n’ai  pas 
dépistés  fairte  de  stigmates  certains  ou  de  rensei¬ 
gnements  sur  les  antécédents  familiaux.  Da 
seconde,  de  68  observations,  totalise  tous  les 
enfants  de  toutes  les  familles  syphilitiques  que 
j’ai  examinées  dans  mes  dispensaires  pendant 
même  période.  Dans  ces  familles,  upe  syphiHs 
ancienne,  non  ou  mal  traitée,  a  été  vérifiée  sqr 
au  moins  un  des  géniteurs,  la  inère  de  préférence 
et  le  plus  souvent.  Gette  seconde  série  me  servira 
à  montrer  la  fréquence  vraiment  frappante  de 
certains  stigmates  des  plus  discutés,  tandis  que 
la  première  me  permettra  d’établir  leur  fréquence 
générale. 

.  D’examen  buccal  est  facile  à  pratiquer,  mais 
il  réclame  une  attention  minutieuse.  On  devra 
d’abord  placer  le  sujet  dans  des  conditions  d’éplair 
rage  permettant  de  bien  voir  toute  la  cavité.  D’é- 
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dajrage  artificiel  est  préférable  à  la  lumière  du 
jour.  Cet  examen  doit  être  conduit  méthodique" 
ment.  Oji  regardera  d’abord  les  muqueuses  ■ 
joueg,  palais,  voile,  amygdales,  luette,  pharynx, 
la  muqueuse  linguale.  Puis,  l'examen  se  portera 
.sur  le  système  maxillo-dentaire.  On  commencera 
par  noter  les  rapports  de  position  entre  les  maxil¬ 
laires  et  la  forme  des  arcades  dentaires.  Il  faudra 
ensuite  examiner  les  dents  :  sur  leur  face  libre, 
sur  leur  face  vestibulaire  et  linguale  :  pour  voir 
la  face  postérieure  des  incisives  et  des  canines 
supérieures,  il  sera  plus  aisé  d’utiliser  un  miroir 
de  dentiste. 

Muqueuses.  —  délaisserai  de  côté  les  lésions 
évoUrtives  telles  que  les  gommes  et  autres  mani¬ 
festations  actives  qui  ne  sont  pas  de  mon  .sujet. 
Mais  je  dois  signaler  les  reliquats  de 'ces  lésions 
ayant  eu  pour  siège  le  palais,  le  voile,  Iqs  amyg¬ 
dales,  leurs  piliers,  la  luette,  le  pharynx,  reliquats 
se  traduisant  par  des  cicatrices,  des  brides,  des 
pertes  de  substance  plus  ou  moins  considérables, 
des  perforations.  Sur  la  langue,  on  peut  trouver 
des,  vestiges  de  glossit^  scléro-gommeuse.  Je 
n’insisterai  pas  sur  ces  faits,  quelque  importants 
qu’ils  soient  du  point  de  vue  diagnostique,  mais  si 
rares  dans  la  syphilis  héréditaire  qu’en  dix  ans 
de  pratique  je  n*en  ai  pas  rencontré  un  seul  cas. 

Plus  rare  encore  seinble  êtr^  la  leucoplasie 
buccale  —  qu’il  faudra  se  garder  de  confondre 
avec  le  licben  plan  —  signalée  par  quelques 
auteurs  chez  les  hérédo-s3q)hilitique.s.  Elle  devra 
toujours  faire  rechercher  la  syphilis. 

Il  n’existe  à  proprement  parler  qu’une  seule 
dj'strophie  de  la  muqueuse  des  organes  buécaux  ; 
la  langue  scrotale.  E’adjecfif  évoqua  suffisam¬ 
ment  l’aspect  de  la  lésion,  sans  qu’il  soit  bqsoiq 
de  la  décrire.  Cette  dystrophie  do  la  muqueuse 
linguale  est,  somme  toute,  assez  rare  puisque,  datfs 
sa  longue  •  pratique,  le  professeur  Pu  Pois  (de 
Genève)  (i)  —  pour  ne  citer  que  la  plus  récente 
étude  —T  n’en  a  observé  que  21  cas.  3ur  çes 
21  cas,  10  reconnaissaient  des  géniteurs  syphili¬ 
tiques,  et  6  des  grands-parents  probablement 
syphilitiques.  En  l’espace  de  deux  ans,  je  n’ai 
observé  que  3  cas  de  langue  scrofale  ;  tous  trois 
appartiennent  à  ma  série  de  68  enfants  hérédo- 
S3q)lnlitiques.  Je  n’en  ai  trouvé  aucun  cas  dans 
la  série  de  i  000  malades  de  spécialité. 

Je  me  .  bornerai  à  çiter  la  langue  fissuraire  et 
la  glossite  exfoliante  marginée,  considérées  par 
certains  comme  hérédo-syphilitiques.  Il  mé  semble 
que  ce  sujet  aurait  besoin  d’être  repris. 

(I)  CHARLES  Ou  BOIS,  Quelques  aystrophles  localisées 
de  l’hérédo-syiihllis  (^nnalff  de  dematologie  et  syphiligra> 
phie,  1926,  p.  41s). 


Système  maxülo-dentalre.r—  lOMaxillaires, 
—  Les  stomatologistes  nous  pnt  appris  que  ffis 
maxillaires  sont  en  place  —  ou  en  orthognathie  — I 
lorsque  les  premières  prémolaires  inférieures 
s’engrènent  entre  les  jnemières  prémolaires  .supé¬ 
rieures  et  les  canines.  .Si  l’engrenage  se  fait  OU 
avant,  la  mâchoire  est  jjrognathe  ;  s’il  se  fait  en 
arrière,  elle  est  rétrognathe  :  le  maxillaire  infé¬ 
rieur  étant  petit,  s’inscrit  dans  le  maxillaire  supé¬ 
rieur.  On  peut  voir  en  outre  la  protrusion  de  l’os 
incisif  et  de  ses  dents,  ce  qui  donne  l’illusion  d’un 
rétrognathisme  de  la  mâclioire  inférieure. 

Ces  malformations  des  maxillaires  ne  sont  pas 
des  signes  certains  d’hérédo-syphilis,  cependant 
on  les  rencontre  couramment  chez  les  hérédos 
associées  à  d’autres  dystrophies  dentaires,  os¬ 
seuses,  etc. 

Une  malformation  moins  fréquente,  mais  plus 
significative  à  mou  sens  «-lue  les  précédentes,  est 
l’engrenage  vicieux  des  arcades  dentaires.  Si 
l’on  fait  joindre  les  mâchoires,  on  s’aperçoit 
qu’il  y  a  impossibilité  de  contact  entre  les  dents 
antérieures  des  maxillaires.  Il  reste  entre  les 
arcades  une  ouverture  lenticulaire  plus  ou  moins 
iinportante.  Çette  ouverture  est  due  è  ce  que  l’ar¬ 
cade  dentaire  supérieure  est  atrophiée  dans  le 
sens  de  la  hauteur-  Je  n’ai  jamais  vu  cette  défor¬ 
mation  que  chez  des  hérédo-syphilitiques. 

2,0  Dents.  —  Le  système  dentaire  est  de  beau¬ 
coup  le  plus  fertile  en  stigmates  hérédo-syphili¬ 
tiques.  «  Il  constitue,  disait  déjà  A.  Eouruier, 
dans  un  livre  admirable  (2)  et  dont  beaucoup  de 
chapitres  sont  encore  des  chapitres  d’avant-garde, 
un  éléinent  de  diagnostic  rétrospectif  de  la  syphilis 
héréditaire.  Il  est  en  effet  peu  de  sypirilitiques 
héréditaires  qui  ne  présentent  quelque  maforma- 
tion  dentaire.  Dans  ma  seconde  série  d’observa- 
tions,  sur  54  jeunes  hérédos  âgés  de  plus  de  six 
ans  (14  ont  moins  de  six  ans),  il  n’y  en  a  que  d 
qui  ont  une  denture  normale. 

Les  anomalies  dentaires  peuvent  ee  classer  en 
anomalies  portant  sur  un  grand  nombre  de  dents 
et  en  anomalies  portant  sur  un  petit  nombre  de 
dents,  en  général  un  groupe,  tel  que  le  groupe 
incisif.  Les  unes  et  les  autres  de  ces  anomalies 
peuvent  d’ailleurs  se  marier  entre  elles  de  diffé¬ 
rentes  façons. 

Les  anomalies  qui  portent  sur  un  grand  nombre 
de  dents  sont  les  retards  de  la  dentition  et  la 
vulnérabilité  précoce.  Les  premières  dents  n’ap¬ 
paraissent  quelquefois  pas  ayant  un  an,  quinze 
mois  et  plus.  La  vulnérabilité  précoce  des  pre¬ 
mières  dents  et  des  secondes  est  presque  de  régie 

(â)  A.  FouRUiRR,  ha  tardive,  MassoR, 

e868. 
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chez  les  hérédos.  Sur  14  enfants  de  moins  de  six 
ans,  dans  ma  seconde  série,  il  y  en  a  10  dont  les 
dents  ont  commencé  à  se  gâter  presque  aussitôt 
sorties.  Sur  54  hérédos  de  plus  de  six  ans,  20  ont 
eu  leur  .seconde  dentition  gâtée  bien  avant  leur 
puberté. 

bes  anomalies  localisées,  et  le  plus  souvent 
symétriques,  atteignent  presque  toujours  un 
groupe  déterminé  de  dents  :  les  incisives,  les  ca¬ 
nines,  les  premières  grosses  molaires  ou  dents  de 
six  ans  sont  les  plus  riches  en  malformations. 

bes  incisives  supérieures  sont  les  plus  fréquem¬ 
ment  touchées.  Tantôt,  elles  se  présentent  sous 
une  forme  anormale  et  pathognomonique,  telle 
la  dent  d’Hutchinson  que  chacun  connaît,  et  la 
dent  en  tournevis  qui  n'e.st  qu’une  variété  de  la 
précédente  :  cette  dystrophie  intéresse  presque 
exclusivement  les  deux  médianes,  exceptionnelle¬ 
ment  une  seule.  Tantôt,  on  verra  sur  les  incisives 
supérieures  médianes  et  latérales  des  érosions 
dites  en  cupules,  en  sillons,  en  nappes,  des  taches 
laiteuses,  des  sillons  laiteux.  J’ai  signalé  que  l’on 
pouvait  également  découvrir  à  la  face  postérieure 
des  incisives  —  et  aussi  des  canines  —  des  émi¬ 
nences  mamillaires  analogues  à  celles  de  Carabelli  • 
vSabouraud.  Tes  incisives  latérales  sont  parfois 
modifiées  dans  leur  forme  :  elles  prennent  surtout 
l’aspect  de  dents  de  poisson.  Tes  incisives  supé¬ 
rieures,  en  particulier  les  latérales,  sont  souvent 
peu  développées,  il  5'  a  là  une  véritable  agénésie 
de  la  dent  ou  microdontisme. 

Tes  incisives  inférieures,  pour  être  moins  habi¬ 
tuellement  altérées,  ne  sont  pourtant  pas  exemptes 
d’érosions,  de  malformations,  de  microdontisme. 
Tes  médianes  peuvent,  exceptionnellement,  pren¬ 
dre  l’aspect  hutchinsonien. 

Te  groupe  des  incisives  supérieures  et  inférieures, 
celui  des  canines,  parfois  d’autres  dents  encore, 
peuvent  présenter  des  malformations  plus  consi¬ 
dérables  que  les  précédentes.  Ces  dents  —  une, 
plusieurs,  toutes  même  —  prennent  des  formes  si 
fmprévues  (dents  en  forme  de  cailloux,  dents 
torses,  en  touches  de  piano,  en  corne,  etc.) 
qu’elles  sont  méconnaissables.  C’est  l’amorphisme 
dentaire. 

Tes  altérations  de  la  dent  de  six  ans,  étudiée 
par  Parrot,  A.  h'ournier,  depuis  jrar  Mozer,  sont 
les  suivantes  :  sa  face  masticatrice  est  réduite  à 
l'état  de  quelques  moignons  brunâtres  qui  émer¬ 
gent  d’une  couronne  conique.  Ces  moignons  .sont 
resserrés  sur  la  couronne  et  séparés  des  bords  de 
celle-ci  par  un  sillon  très  net.  C’est  aussi  sur  la 
face  linguale  de  la  dent  de  six  ans  que  l’on  trouve, 
à  l'exclusion  de  la  malformation  précédente,  le 
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fameux  tubercule  de  Carabelli-Sabouraud,  si  dis¬ 
cuté  dans  sa  valeur. 

Tes  dents  ne  .sont  pas  seulement  modifiées  dans 
leur  structure,  elles  peuvent  l’être  aussi  dans  leur 
implantation.  Les  incisives  et  canines,  aussi  bien 
inférieures  que  supérieures,  sont  tantôt  trop  espa¬ 
cées  —  en  particulier  les  incisives  médianes  supé¬ 
rieures,  —  tantôttrop  serrées.  Elles  prennent  alors 
les  di  rections  les  plus  variées ,  conve  rgent ,  divergent , 
chevauchent  les  unes  sur  les  autres.  En  un  mot, 
elles  sont  désorientées.  Quelques  dents  poussent 
même  en  dehors  de  l’arcade  dentaire. 

Il  arrive  que  le  nombre  des  dents  est  inférieur 
ou  supérieur  à  la  normale.  Généralement  l’absence 
se  borne  à  une  ou  plutôt  deux  dents  :  incisives 
latérales  supérieures  notamment,  parfois,  mais 
rarement,  les  quatre  incisives  inférieures.  Tes  dents 
surnuméraires  sont  des  plus  rares. 

Enfin,  on  peut  voir,  à  la  seconde  dentition,  la 
persistance  d’une  ou  de  plusieurs  dents  de  lait. 

Ces  malformations  ont  une  valeur  diagnostique 
très  inégale,  b’origine  hérédo-syphilitique  de  la 
dent  d’Hutchinson,  de  la  dent  en  tournevis,  de 
l’atrophie  cuspidienne  de  la  dent  de  six  ans,  n’est 
plus  guère  discutée,  mais  on  n’a  pas  toujours  la 
bonne  fortune  de  trouver  des  signes  aussi  francs. 
Ceux-ci  ne  sont  pas  très  répandus.  Ainsi,  dans  ma 
série  de  54  hérédos  de  plus  de  six  ans,  je  relève 
seulement  3  dents  d’Hutchinson  et  3  atrophies 
cuspidiennes.  Je  n’ai  pas  une  seule  dent  en  tourne - 

On  trouvera  beaucoup  plus  souvent  des  dys¬ 
trophies  mineures.  E’origine  fréquemment  hérédo- 
syphilitique  de  certaines,  telles  que  les  érosions, 
les  taches  laiteuses,  l’amorphisme,  le  microdon¬ 
tisme,  l’absence’  congénitale  d’une  ou  plusieurs 
dents,  est  aujourd’hui  admise  par  un  bon  nombre 
d’auteurs,  be  pourcentage  de  ces  malformations 
chez  les  hérédos  est  en  effet  imposant.  Ainsi,  sur 
mes  54  hérédos,  je  relève  une  proportion  de 
15  p.  100  d’érosions,  9  p.  100  de  taches  laiteuses, 
7  p.  100  d’amoiqffiisme,  23  p.  100  de  microdon¬ 
tisme  d’une  ou  de  plusieurs  dents,  9  p.  100  d'ab¬ 
sence  congénitale  d’une  ou  dé  plusieurs  dents. 

Beaucoup  plus  contestés  comme  stigmates 
hérédo-.syphilitiques  sont  l’écartement  des  inci¬ 
sives  supérieures,  la  désorientation,  les  tubercules, 
bes  deux  premières  d3'strophies  sont  très  fré¬ 
quentes  dans  l’hérédo-syphilis  :  elles  atteignent 
dans  ma  .statistique  respectivement  20  p.  100  et 
18  p.  100.  vSans  avoir  de  diiffres  précis  à  citer, 
je  n’ai  pas  l’impression  que  ces  particularités  den¬ 
taires  soient  aussi,  répandues  parmi  les  individus 
exempts  de  sr'philis.  héréditaire, 
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Quant  aux  tubercules,  ils  méritent  d’autant 
plus  considération  qu’on  les  trouve  souvent  à 
l’exclusion  de  tout  signe  patent  d’hérédo-syphilis. 
Si  celui  que  j’ai  décrit  récemment  n’a  pas  encore 
été  très  discuté,  par  contre  l’éminence  mamillaire 
de  Sabouraud  a  soulevé  d’interminables  polé’ 
miques. 

D’après  Del  Guasta  (i),  il  y  a  3,5  p,  loo  de  tuber¬ 
cules  chez  les  non-syphilitiques  et,  d’autre  part, 
il  en  a  trouvé  un  cas  sur  7  hérédos,  chiffres  véri¬ 
tablement  insuffisants  pour  établir  un  pourcen¬ 
tage,  ce  qui  n’empêche  pas  l’auteur  de  conclure 
(lüe  le  tubercule  de  Carabelli  n'a  aucune  valeur 
diagnostique. 

D’après  Mozer  (2),  on  trouve  39  p.  100  de  tuber¬ 
cules  chez  les  non-hérédos  et  40  p.  loo  chez  les 
hérédos,  Si  l’on  rapproche  ces  deux  statistiques 
dont  les  écarts  de  chiffres  sont  invraisemblables, 
on  est  forcé  d’admettre  que  les  auteurs,  s’ilë 
s’entendent  sur  le  nom  de  Carabelli,  ne  s’entendent 
certainement  pas  sur  la  malformation  elle-mênte’. 
Pour  moii  il  n’ÿ  rf  qu’un  tubercule  qui  compté', 
celui  qu’ont  décrit  Sabouraud  et  ses  élèves  sous 
le  nom  d’éminence  mamillaire  (3).  C’est  en  par¬ 
tant  de  la  définition  morphologique  précise  de 
cette  anomalie  que  j’ai  observé  et  noté  les  cas 
recueillis,  je  puis,  à  ce  sujet,  fournir  les  chiffres 
de  mes  deux  séries  de  statistiques  : 

Sur  les  I  000  sujets  dont  j  ’ai  examiné  la  cavité 
buccale,  500  environ  avaient  les  dents  de  six  ans 
cariées  ou  disparues.  Sur  les  500  restants,  j’ai 
noté  7  cas  d’éminence  mamillaire,  soit  1,4  p.  100. 
Or.  sur  ces  7  cas,  4  concernaient  des  hérédos. 

Sur  les  54  hérédo-syphilitiques  âgés  de  plus 
de  six  ans  et  dont  un  tiers  avait  la  première  grosse 
molaire  gâtée  ou  disparue,  j  ’ai  trouvé  4  cas  d’émi¬ 
nence  mamillaire  de  Sabouraud,  soit  ii  p.  100. 

Il  résulte  de  ces  statistiques  que  les  éminences 
mamillaire's  de  Sabouraud  sont  loin  d’être  aussi 
fréquentes  que  certains  auteurs  l’ont  écrit  et  que 
c’est  surtout  chez  les  hérédo-syphilitiques  qu’on 
les  rencontre. 

On  a  argué  contre  l’origine  syphilitique  du 
tubercule  de  Carabelli-Sabouraud  le  fait  que  cer- 
.tains  porteurs  de  ce  tubercule  avaient  contracté 
des  chancres  ;  mais  qui  ne  sait  que  la  syphilis 
héréditaire  ne  met  pas  à  l’abri  d’une  syphilis 
exogène  ?  On  a  aussi  invoqué  des  raisons  d’or¬ 
dre  paléohtologique,  historique,  embryologique, 

(j)  Del  Guasxa,  Sur  l'importaucc  du  tubercule  de  Cara- 
belU  dans  le  diaguostlc  de  l’hérédo-sypWlis  {Giormle  ita- 
liano  di  dermatologia  e  sifilologia,  1925,  p.  1261). 

(2)  G.  Mozer,  Contribution  à  l’étude  des  dystrophies 
dentaires  dans  l’hérédo-syphilis  (Thèse  Paris,  1921). 

(3)  R.  Sabouraud,  Da  syphilis  héréditaire  qu’on  ignore 
^Presse  médicale,  7  mai  1917,  p.  273). 


zoologiqüe...,  mais  pour  savantes  et  intéressantes 
que  soient  ces  interprétations,  elles  ne  tiennent 
pas  devant  les  faits.  D’éminence  mamillaire  telle 
que  l’a  décrite  Sabouraud  —  j'insiste  sur  ce  point 
à  dessein  —  est  à  mon  avis  un  stigmate  important. 

Quant  aux  éminences  que  j’ai  décrites,  elles 
ont,  à  mon  avis,  une  signification  de  même  ordre, 
pourvu  qu’on  se  réfère  à  la  description  que  j’en 
ai  donnée  dans  mon  itremier  travail  à  ce  sujet  (4). 
Pour  ce  qui  est  de  leur  fréquence,  voici  deschiffres  : 
dans  ma  série  de  i  000  malades,  700  environ 
avaient  leurs  incisives  et  canines  supérieures 
suffisamment  conservées  pour  permettre  un  exa¬ 
men.  Or  j’ai,  dans  cette  série, '4  cas  d’éminences 
mamillaires  dont  2  chez  des  hérédos  certains  et 
2  chez  des  hérédos  probables,  soit  0,57  p.  100. 
Dans  ma  seconde  série,  j  ’ai,  sur  54  hérédos,  6  cas 
•d’émiûences  mamillaires,  soit  ii  p.  100  environ. 
Ces  chiffres  sont  suffisamment  éloquents  pour  se 
passer  de  commentaires. 

Est-ce  à  dire  que  l’on  devra  faire  le  diagnostic 
d'hérédo-sypliHis  chaque  fois  que  l’on  se  trouvera 
en  présence  d’uné  dystrophie  dentaire  mineure  ? 
Je  ne  le  prétends  pas.  D’autres  causes  peuvent 
intervenir,  mais  la  syphilis  semble  être  la  plus 
fréquente.  On  sait  en  effet  que  ces  malformations 
sont  dues  soit  à  des  troubles  du  germe  dentaire, 
soit  à  des  troubles  de  la  calcification.  Or,  ce.s 
troubles  lie  peuvent  se  faire  sentir  que  sur  des 
dents  en  fortoation.  Si  on  remarque  que  les  plus 
touchées  sont  les  incisives,  les  canines,  et  la  dent 
de  six  ans  —  dont  les  chapeaux  de  dentine  apl)a- 
raissent  pendant  la  vie  fœtale  ou  le  mois  qui  suit 
la  naissance,  —  On  est  bien  obligé  de  convenir  que 
l’infection  oü  l’intoxication  qui  détermine  ces 
troubles  a  lieu  pendant  la  vie  utérine. 'Et  quelle 
est  la  cause  la  plus  fréquente  d’infection  ou  d’in¬ 
toxication  fœtale,  si  cé  n’est  la  syphilis  ? 

Que  conclure  de  l’étude  précédente? 

Da  nécessité  d’examiner  systématiquement  et 
avec  minutie  la  cavité  buccale  comme  on  inter¬ 
roge  les  réflexes  tendineux,  osseUx,  périostés, 
cutanés  et  oculaires.  On  fera  ainsi  une  série  de 
découvertes,  .^’il  s’agit  de  stigmates  majeiirs, 
telle  la  dent  d’Hutchinson,  on  cla,s.sera  le  malade 
parmi  lès  syphilitiques  congénitaux.  Ce  rensei¬ 
gnement  de  premier  ordre  éclairera  Un  diagnostic 
hésitant.  Dà  préseUce  de  stigmates  mineurs  devfà 
faire  penser  que  le  malade  peut  être  hérédo-syphi¬ 
litique.  Il  conviendra  alors  de  rechercher  s’il  n’a 
pas  d’autres  stigmates  :  cicatrices  de  kératite 

(4)  Hissard,  Eminences  mamillaires  sur  les  incisives  et 
cànlnes  supérieures.  Eèur  rèlatioh  avec  l’hérédo-sÿphllis 
(Bulletin  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphili- 
graphie,  février  1930,  p.  285). 
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interstitielle,  de  gommes,  etc.  11  faudra  procéder 
à  une  enquête  familiale  aussi  étendue  que  possi¬ 
ble.  C’est  ainsi  que  l’on  dépiste  l’hérédo-syphilis 
et  que  l’on  arrive  à  guérir  des  chroniques  qui  sont 
allés  de  médecin  en  médecin  sans  obtenir  la 
moindre  amélioration. 


S  Mars  ig3‘2. 

Il  existe  une  lésion  analogue,  mais  moins 
accentuée,  à  la  base  de  l’annulaire  droit  au  pli 


HYPERKÊRATOSE 
SYPHILITIQUE  FOLIÉE 
DU  PLI  ARTICULAIRE 
PHALANGO  =  PHALANGINIEN 


Fig.  2. 

de  flexion  métacarpo-phalangienne,  mais  qui  est 
moins  saillante,  parce  que  plus  ancienne,  et  elle 
aurait  été  traitée  au  thermo  en  1919. 

Il  existe  une  petife  fissure  avec  légère  hyper- 
kératose  de  voisinage  sur  le  pli  de  l’articulation 
phalango-phalaginienne  de  l’index  de  la  même 
main.  Cet  ensemble  est  d’ailleurs  peu  douloureux, 
la  meilleure  preuve  en  est  que  le  patient  ne  s’en 
e.st  inquiété  que  depuis  peu,  'mais  cela  le  gêne 
cependant  dans  ses  occupations. 

Il  s’agit  là  d’une  forme  de  syphilides  hyper- 
kératosiques  tout  à  fait  anormales.  Mais  le  diagnos: 
tic  s’impose,  lorsqu'on  pense  à  la  fréquence  de  la 
fissure  des  plis  dans  la  syphilis,  ainsi  (pie  des 
réactions  hi-perkératosiques  du  voisinage, 
he  patient  ignore,  ou  nie  toute  syphilis  anté¬ 
rieure,  et  cependant,  la  syphilis  est  indiscutable 
chez  lui,  car  nous  trouvons  tme  réaction  de  Was¬ 
sermann  fortement  '  positive  et  de  la  leucoplasie 
jugale  droite.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens 
sont  abolis,  et  il  existe  un  signe  d’Argyll-Robert- 
son  bilatéral. 

Le  patient  fut  mis  aux  injections  de  Quinby  et  la 
guérison  de  ses  lésions  hyperplasiques  fut  obte¬ 
nue  en  l’espace  de  deux  mois. 


Le  nommé  Jaquin  Henri,  employé,  âgé  de 
cinquante-deux  ans,  vient  consulter  dans  notre 
.service  pour  une  lésion  singulière  du  pli  de  flexion 
de  la  première  articulation  phalangienne  du 
médius  droit  qui  date  de  dix-huit  mois  environ. 

On  voit,  en  effet,  sur  le  pli  de  flexion  de  l’ar¬ 
ticulation  phalango-phalanginienne  du  médius 
droit,  trois  crêtes  cornées  et  même  quatre,  dis¬ 
posées  comme  de  petits  éventails  perpendicu- 


Fig.  I. 

lairement^à  l’axe  du  doigt.  Ces  crêtes  cornées 
ont  une  hauteur  d’un  centimètre  et  demi  environ. 
Elles  sont  séparées  chacune  par  des  sillons  de 
même  profondeur. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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NOUVELLES  EXPÉRIENCES 
CONCERNANT 

LE  DIAGNOSTIC 
ET  LE  TRAITEMENT 
DE  L’ULCUS  DIGESTIF 


le  P'  GLAESSNER 

(de  Vienne) 

Je  tiens  à  remercier  tout  d’abord  M.  le  doyen 
pour  le  grand  honneur  qu’il  m’a  fait  en  me  deman¬ 
dant  de  faire  une  conférence  devant  mes  collègues 
français,  ainsi  que  M.  le  professeur  Carnot  pour  la 
bienveillante  hospitalité  qu’il  veut  bien  m’accorder 
en  cette  clinique  illustrée  par  des  célébrités  telles 
que  Trousseau,  Dieulafoy  et  Gilbert,  dont  Carnot 
est  le  si  digne  successeur.  J’ai  accepté  avec  d’au¬ 
tant  plus  de  satisfaction  cette  aimable  invitation 
que  depuis  très  longtemps  les  deux  villes,  Paris 
et  Vienne,  marchent  à  la  tête  de  la  science  médi¬ 
cale  :  j’espère  de  tout  cœur  qu’à  l’avenir  les  rela¬ 
tions  deviendront  encore  plus  intimes  pour  le  bien 
de  la  science  et  de  l’humanité  ! 


Nous  commençons  par  le  diagnostic  de  l’ulcus  ; 
je  ne  veux  pas  essayer  de  vous  donner  une  preuve 
complète  des  expériences  variées  sur  ce  sujet  je 
me  restreins  en  vous  référant  des  expériences 
faites  il  y  a  dix  ans  dans  mon  laboratoire  sur  la 
preuve  fonctionnelle  de  l’estomac.  La  fonction 
de  l’estomac  a  été  examinée  généralement  par  la 
quantité  de  la  sécrétion,  par  le  contenu  ou  la 
valeur  de  l’acide  hydrochlorique,  des  ferments  dans 
le  suc  gastrique,  etc. 

Je  me  suis  posé  la  question  comme  suit  :  est-il 
possible  de  trouver,  ainsi  que  pour  les  reins,  une 
réaction  qui  permette  de  suivre  une  matière 
colorante  introduite  dans  le  corps  par  les  voies 
parentérales,  dans  son  chemin  de  la  glande  stoma¬ 
cale  vers  la  sécrétion  gastrique  :  peut-on  cons¬ 
tater,  par  la  présence  ou  l’absence  de  cette  couleur 
et  par  la  rapidité  de  son  apparition  dans  le  suc 
gastrique  une  fonction  accélérée  ou  retardée  ? 
Je  me  suis  basé  sur  les  travaux  de  Fuld  et  Fin- 
kelstein,  qui  trouvèrent  que  le  rouge  neutre  est  une 
couleur  lipoïdophile,  c’est-à-dire  une  matière  qrd 
s’attache  aux  corps  lipoïdes  et  spécialement  aux 
granules.  Par  exemple,  Nirenstein  a  pu  constater 
que,  chezles  paramécies,  le  tube  digestif  s’enrichit 

(i)  I,eçon  faite  :à  la  clinique  [médicale  de  l'Hôtel-Dieu 
(  Pf  Carnot)  le  4  février  1932. 
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excessivement  de  rouge  neutre  ;  le  rouge  neutre 
s’attache  particulièrement  aux  glaires  dans  les 
vacuoles,  et  cela  seulement  pendant  la  période  de  la 
digestion. 

J’ai  pensé  que  le  même  procédé  doit  se  passer 
chez  l’homme  pendant  l’acte  de  la  digestion  : 
si  on  injecte,  chez  un  homme,  dans  les  muscles, 
5  centimètres  cubes  d’une  solution  à  i  p.  100  de 
rouge  neutre,  l’injection  n’occasionne  aucun  déran¬ 
gement.  Après  avoir  introduit  un  tube  duodénal 
par  la  bouche  jusqu’à  45  centimètres,  on  peut  cons¬ 
tater  que  le  suc  gastrique  coulant  par  le  tube  com¬ 
mence  à  se  colorer  de  rouge  à  violet  après  dix 
minutes.  La  coloration  devient  de  plus  en  plus 
intense  et  arrive  à  un  maximum  vers  la  deuxième 
heure  ;  elle  diminue  plus  tard  et  a  disparu  après 
quatre  à  cinq  heures  ;  en  même  temps  l’urine  se 
colore  en  rouge  et  cette  couleur  persiste  cinq  et 
six  heures  dans  les  cas  normaux. 

Dans  les  différents  cas  pathologiques,  les  expé¬ 
riences  montrèrent  que  la  sécrétion  de  la  couleur 
par  le  suc  gastrique  est  dépendante  de  la  sécrétion 
de  l’acide  hydrochlorique  et  de  la  rapidité  de  la 
sécrétion.  Si  la  valeur  de  l’acide  hydrochlorique 
libre  était  augmentée,  la  rapidité  de  la  sécrétion 
de  la  matière  colorante  était  également  élevée  ; 
sil’aciditéétaitdiminuée,  l’apparition  delà  couleur 
était  retardée  et,  dans  les  cas'  d’achlorhydrie,  la 
sécrétion  de  la  couleur  tombait  à  zéro.  La  sécré¬ 
tion  des  ferments  (pepsine  et  chymosine)  n’était 
pas  aussi  parallèle  que  celle  de  l’acide  :  on  pouvait, 
au  contraire,  constater  une  différence  entre  les 
ferments,  la  couleur  et  l’acide.-  Mais  la  sécrétion 
de  l’acide  hydrochlorique  même  se  ne  présentait 
pas  toujours  absolument  parallèle  à  celle  de  la 
couleur  ;  j  ’ai  pu  constater  dans  certains  cas 
l’absence  de  l'acide  hydrochlorique  pendant  que 
la  couleur  était  bien  visible  ;  un  plus  grand  repas 
suffisait  à  provoquer  l’acide  hydrochlorique.  On 
voit  par  cet  exemple  que  l’apparition  de  la  couleur 
est  un  indice  beaucoup  plus  subtil  que  la  sécrétion 
de  l’acide  hydrochlorique. 

Ce  qui  me  paraît  sûr  et  évident,  c’est  le  fait 
que  la  sécrétion  de  la  couleur  dépend  de  la 
sécrétion  active  de  l’estomac:  l’estomac  dont 
les  glandules  fonctionnent  normalement  donne  une 
sécrétion  normale  de  la  couleur  ;  les  cas  d’hypo- 
sécrétion,  tm  ralentissement  de  cette  sécrétion  ; 
les  cas  d’achylie  gastrique,  un  manque  de  sécré¬ 
tion.  L’examen  des  cas  d’ulcus  fut  très  intéres¬ 
sant  :  il  montra,  sans  aucune  exception,  une  bonne 
et  rapide  sécrétion  de  la  couleur.  La  sécrétion 
était  abondante  et  visible  déjà  six  à  dix  minutes 
après  l’injection.  Sans  doute  il  y  avait  des  cas  oii  la 
sécrétion  de  la  couleur  était  normale  ou  même  en 
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rçtard  ;  dans  tous  ces  cas,  il  y  avait  des  complica¬ 
tions  (gastrite,  dégénération  cancéreuse'ou  cica¬ 
trisation  de  l’ulcus).  L’hypersécrétion  de  la  couleur 
nous  donnait,  dans  tous  nos  cas,  la  sûreté  du  dia¬ 
gnostic  d’un  ulcus  :  l’hyposécrétion  nous  montrait 
avec  certitude  que  l’ulcus  était  guéri,  ou  dans  les 
cas  d’une  opération,  qu’une  partie  suffisante  de  la 
muqueuse  avait  été  éliminée. 

Il  était  fort  intéressant  d’examiner  l’endroit 
de  l’élimination  de  la  couleur  dans  la  muqueuse  ;  il 
fallait  rechercher  dans  quel  endroit  de  la  muqueuse 
et  dans  quelles  cellules  l’élimination  avait  lieu. 

Les  premières  recherches  ont  été  faites  chez  les 
hommes  :  immédiatement  avant  l’opération,  une 
injection  de  rouge  neutre  a  été  faite  ;  après  la 
résection  de  l’estomac,  les  parties  enlevées  furent 
examinées  macro  et  microscopiquement  :  régulière¬ 
ment  on  trouvait  la  couleur  imbibée  dans  les 
parties  de  la  grosse  tubérosité,  de  la  petite  cour¬ 
bure  et  de  l’antre  pylorique  ;  les  grandes  parties  à 
côté  de  la  grande  courbure  n’étaient  pas  colorées. 

Nous  avons  pu  confirmer  ces  résultats  chez  les 
lapins  et  les  chiens.  Par  un  procédé  spécial,  notre 
collègue  histologue  le  Dr  Hamperl  a  réussi  à 
fixer  la  couleur  dans  les  cellules  et  à  préciser 
l’endroit  de  l’élimination.  Il  a  trouvé,  comme  nous, 
que  la  partie  de  la  grosse  tubérosité  était  colorée 
en  rose,  la  partie  du  pylore  avait  la  même  couleur  ; 
entre  ces  deux  parties,  on  a  trouvé  une  zone  inter¬ 
médiaire  non  colorée,  interrompue  par  une  bande 
allant  le  long  de  la  petite  courbure  qui  servit  de 
jonction  entre  la  grosse  tubérosité  et  la  région  du 
pylore.  L’analyse  des  différentes  parties  décrites 
ci-dessus  donna  le  résultat  suivant  :  la  couleur  était 
fixée  dans  les  parties  de  la  grosse  tubérosité  et  de 
la  petite  courbure  ;  les  deux  parties  non  colorées' 
étaient  sans  corpuscules  de  la  matière  colorante. 
Dans  les  parties  colorées  seulement  les  cellules 
adélomorphes  étaient  remplies  par  des  granules  du 
rouge  neutre.  La  région  du  pylore,  qui  se  présentait 
au  premier  aspect  comme  région  colorée,  ne  conte¬ 
nait  la  couleur  que  dans  le  mucus  de  la  surface  de 
la  muqueuse. 

Je  peux  vous  montrer  ici,  dans  deux  micro¬ 
photogrammes,  les  deux  parties  de  l’estomac  imbi¬ 
bées  par  le  rouge  .neutre,  dont  les  cellules  adélo¬ 
morphes  se  distinguent  des  cellules  délomorphes 
par  la  présence  des  granules. 

Par  ces  expériences,  il  était  évident  que  l’élimi¬ 
nation  du  rouge  neutre  est  ime  fonction  des  cel¬ 
lules  adélomorphes  et  on  peut  expliquer  par  cette 
démonstration  l’aspect  tout  différent  entre  les 
parties  colorées,  non  colorées  et,  si  je  puis  dire, 
pseudo-colorées. 

Ces  expériences  sont,  évidemment,  la  preuve  que 
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le  rouge  neutre  est  un  guide  précieux  pour  l’exa¬ 
men  de  la  fonction  des  glandes  de  l’estomac  con¬ 
tenant  des  cellules  adélomorphes.  Comme,  dans 
"  les  cas  d’ulcus  de  l’estomac  et  du  duodénum,  les 
parties  ci-nommées  sont  malades,  on  a  la  possibi¬ 
lité  d’examiner  l’état  des  parties  atteintes.  Par  cette 
méthode  on  peut  différencier  entre  les  processus 
hyper-,  hypo  et  achlorhydriques.  Les  processus  hy- 
perchlorhydriques  donnent  une  sécrétion  rapide  et 
abondante  de  la  couleur  ;  les  processus  hypohydro- 
chloriques,  une  sécrétion  retardée  ;  les  processus 
achlorhydriques,  un  manque  de  la  sécrétion.  En 
général,  l’acide  hydrochlorique  suit  la  sécrétion 
de  la  couleur;  mais  la  sécrétion  de  rouge  neutre  est 
plus  fine  et  plussubtile  que  la  sécrétion  de  l’acide. 
La  sécrétion  de  la  pepsine  n’est  pas  toujours  paral¬ 
lèle  à  celle  de  la  couleur.  On  peut  distinguer 
les  achjdies  vraies  et  fausses,  différencier  les  cas  de 
l’ulcus  et  les  cas  de  l’hyperacidité  sans  ulcus  :  les 
achylies  vraies  ne  produisent  jamais  la  sécrétion 
de  la  couleur,  les  achylies  fausses  produisent  seu¬ 
lement  une  sécrétion  retardée  ;  les  cas  d’ulcus  se 
distinguent  par  une  plus  abondante  et  une  plus 
rapide  sécrétion  de  la  couleur  qui  reste  toujours 
égale.  De  l’autre  côté,  les  hyperacidités  d’une 
autre  origine  changent  souvent  et  ne  montrent  pas 
cette  constance  classique  due  à  l’affection  des 
cellules  adélomophes.  Les  expériences  rapportées 
ici  ont  été  contrôlées  et  confirmées  par  des  auteurs 
de  différentes  écoles  ;  il  existe  plus  de  30  publica¬ 
tions  sur  ce  sujet,  toutes  dans  le  sens  strictement 
confirmatif. 

Je  suis  d’avis  que  la  méthode  au  rouge  neutre 
occupera  sa  place  parmi  les  réactions  diagnos¬ 
tiques  et  fonctionnelles  de  l’estomac. 


'  Après  avoir  montré  un  symptôme  de  diagnos¬ 
tic  fonctionnel,  je  veux  maintenant  référer  un 
symptôme  clinique  observé  dans  les  cas  d’une 
ulcération  soit  de  l’estomac,  soit  du  duodénum,  un 
symptôme  pas  très  .fréquent,  mais  capable  de 
faciliter  le  diagnostic  et  d’éclairer  à  l’instant  la 
situation.  Je  parle  de  la  langue  des  ulcéreux, 
comme  j’ai  nommé  ce  symptôme. 

Le  problème  de  la  relation  entre  l’état  des  voies 
digestives  et  l’aspect  de  la  langue  est  connu  depuis 
longtemps,  et  justement  les  auteurs  français  ont 
décrit  les  différentes  formes  de  glossite  :  langue 
pileuse,  langue  noire,  langue  desquamée,  der¬ 
mite  de  la  langue,  langue  blanche,  dermite 
saburrale,  etc.  Je  vous  rappelle  les  travaux 
de  Lasègue,  Bouveret,  '  Robin,  Hayem  et  Lion, 
Roux  et  plusieurs  autres  maîtres,  sur  les  défor- 
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mations  pathologiques  de  la  langue  sous  l’in¬ 
fluence  des  troubles  digestifs.  En  ces  derniers  temps 
la  langue  a  été  plutôt  négligée  au  profit  des  tra¬ 
vaux  dans  les  laboratoires,  ce  qui  correspond  en 
général  à  la  tendance  de  transférer  l’art  médical  du 
lit  du  malade  dans  le  laboratoire. 

Jevoudraisattirervotre  attention  sur  ime  altéra¬ 
tion  qui  m’intéresse  depuis  un  an  environ  et  que 
j’ai  observée  chez  les  malades  :  ce  sont  de  singu¬ 
lières  défectuosités  de  la  langue  que  l’on  trouve 
dans  les  cas  d’ulcus  gastrique  et  duodénal  et  qui 
me  semblent  fort  intéressantes  pour  certains  cas 
de  cette';  maladie.  Il  s’agit  de  l’apparition  de 
simples  ou  multiples  défectuosités  de  l’épithélium 
situées  plus  souvent  dans  l’arrière-partie  de  la 
langue,  soit  dans  la  ligne  médiane  ou  devant 
les  grandes  papilles,  souvent  aussi  symétriquement 
ou  unilatéralement,  qui  mettent  le  corium  de  la 
langue  à  nu.  EUes  sont  de  forme  ovale,  ronde, 
parfois^oblongues,  tout,'à  fait  superficielles,  non 
douloureuses,  et  font  l’effet  d’un  ulcus  superfi- 
ficieh:  elles  apparaissent  le  plus  fréquemment 
à  côté  de  la  ligne  médiane  de  la'langue,  ont  de  2  à 
8  millimètres  de  grandeur,  pas  de  bords  relevés  et 
donnent  à  la  langue  un  aspect  caractéristique.  Ce 
qui  ;  est  intéressant  ;^dans  ces  altérations,  c’est 
qu’elles  ne'se  présentent  que  dans  des  cas  d’ulcéra¬ 
tions  des  voies  digestives,  qu’elles  existent  aussi 
longtemps  que  les  ulcérations  et  disparaissent 
parallèlement,  l’épithélium  normal  se  réorganisant 
en  couvrant  la  défectuosité. 

Je  n’ai  trouvé  ces  défectuosités  que  chez  les 
ulcéreux,  parmi  lesquels  se  trouvaient  aussi  deux 
cas  d’ulcus  cancéreux  vérifiés  par  l’opération. 

Je  dispose,  au  total,  d’une  soixantaine  de  cas 
chez  lesquels  j’ai  pu  constater  ces  altérations,  et 
veux  en  présenter  sept  plus  particulièrement  dont 
j’ai  réussi  à  fixer  les  altérations  de  lalangue  dans 
des  photographies  colorées. 

Cas  I.  —  Ulcus  gastrique,  homme  de  vingt-trois 
ans  ;  examen  radiologique  :  niche  de  la  partie 
médiane  de  la  petite  courbure  ;  suc  gastrique  : 
acidité  44-58  ;  la  langue  présente  six  à  sept  défec¬ 
tuosités  S5miétriquement]situées  dans  la  partie  pos¬ 
térieure  de  la  langue,  d’un  diamètre  de  2  à  3  milli¬ 
mètres. 

Cas  2.  —  Cancer  de  l’estomac,  soixante-deux 
ans  ;  examen  radiologique  :  sténose  en  bec  de 
l’antre  gastrique  ;  suc  gastrique  :  acidité  0-6  ;  la 
langue,  très  chargée,  présente  quatre  à  cinq  défec¬ 
tuosités  oblongues  dans  la  partie  postérieure  ;  opé¬ 
ration  ;  ulcus  cancéreux  de  l’antre. 

Cas  3.  —  Ulcus  gastrique  et  duodénal, 
quarante-cinq  ans  ;  examen  radiologique  :  ectasie 
de  l’estomac,  niche  dans  la  partie  supérieure 


de  la  petite  courbure,  niche  du  duodénum  dans 
le  bulbe  ;  suc  gastrique  :  ayant  une  acidité  de  23-31 1 
la  langue  présente  deux  défectuosités  attei¬ 
gnant  la  pointe  de  la  langue,  irrégulièrement  for¬ 
mées  et  résultant  de  la  confluence  de  plusieurs 
foyers.  Obduction  :  deux  ulcérations  (petite  cour¬ 
bure  et  duodénum)  ;  la  langue  montre  une  glossite 
superficielle  ;  perte  de  l’épithélium  circonscrit. 

Cas  4.  —  Ulcus  duodénal,  trente-huit  ans  ; 
examen  radiologique  ;  la  muqueuse  rugueuse  ; 
bulbe  duodénal  déformé  (forme  de  trèfle)  ;  suc 
gastrique  achylique  ;  la  langue  présente  une  défec¬ 
tuosité  de  la  partie  postérieure,  d’une  forme  ronde, 
d’environ  4  millimètres  de  diamètre. 

Cas  5 .  — -Ulcus  duodénal,  vingt-deux  ans  ;  examen 
radiologique  :  niche  dans  le  bulbe  du  côté  de  la 
grande  courbure,  sensible  à  la  palpation;  suc  gas¬ 
trique  :  28-39 1  Is-  langue  présente  une  défectuosité 
ronde  de  2  mUhmètres  de  diamètre  environ  au 
bord  gauche  de  la  partie  postérieure  de  la  langue. 

Cas  6.  —  Ulcus  duodénal,  vingt-deux  ans; 
examen  radiologique  :  bulbe  duodénal  irrégulière¬ 
ment  formé,  mal  emplissable  ;  suc  gastrique  : 
acidité  1 8-27  ;  la  langueprésente  deux  grandes  défec¬ 
tuosités  oblongues,  situées  en  avant. 

Cas  7.  —  Ulcus  gastrique  ;  perforation  ;  vingt- 
quatre  ans  ;  la  langue  présente  une  défectuosité 
large  étendue)  de  4  millimètres  de  diamètre  dans 
la  moitié  droite  vers  le  bord  de  la  langue. 

Je  n’ai  cité  que  quelques  cas,  que  j’avais  l’oc¬ 
casion  d’observer  pendant  les  dernières  semaines. 
Je  voudrais  seulement  conclure  en  disant  :  si  l’on 
trouve  ce  symptôme  de  l’altération  de  la  langue, 
on  peut  en  déduire  avec  une  grande  probabilité 
l’existence  d’im  ulcus  gastrique  ou  duodénal. 

E’absence  de  défectuosité  de  la  langue  n’ex¬ 
clut,  naturellement,  pas  l’existence  d’im  ulcus 
aux  organes  cités  plus  haut  ;  seul  le  résultat 
positif  est  décisif.  Du  fait  que  ces  singulières 
déformations  ne  se  présentent  que  dans  les  cas 
de  l’ulcus  des  voies  digestives,  on  peut  conclure 
que  l’existence  de  ces  défectuosités  de  la  langue 
suffisent,  même  en  l’absence  d’autres  symptômes 
d’un  ulcus,  pour  prouver  la  présence  d’un  ulcus. 
Nous  avons  même  pu  constater  des  ulcus  latents 
par  l’examen  de  l’estomac  sur  la  seule  indication 
des  altérations,  de  la  langue.  C’est  la  raison  pour 
laquelle  je  voudrais  proposer  de  dénommer  cette 
langue  caractéristique  pour  l’ulcus  «langue  des 
ulcéreux  ».  Dans  la  littérature,  nous  ne  trouvons 
rien  de  ce  genre  :  ni  la  glossite  exfoliative  type 
Bonnet,  ni  l’exfoliation  arée  de  la  langue  géogra¬ 
phique  que  Carrel  décrit  dans  les  cas  de  troubles 
digestifs,  n’ont  pas  une  ressemblance  complète 
avec  les  cas  démontrés  ici  ;  il  ne  nous  reste  donc 
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qu’à  considérer  cette  altération  comme  telle  sui 
generis. 

Il  est  très  difficile  d’expliquer  et  de  se  rendre 
compte  de  l’origine  de  ces  difformités.  A  mon  avis, 
il  y  a  deux  possibilités  : 

1°  Il  -pourrait  s'agir  de  troubles  trophiques  chez 
les  individus  dont  le  sang  présente  un  déplacement 
d’équilibre  vers  le  côté  acide,  comme  le  croit 
Balint,  et  comme  il  l’a  démontré  avec  une  cer¬ 
taine  véracité  pour  les  cas  «  maladie  de  l’ulcus  »  ; 
la  très  sensible  muqueuse  de  la  langue  souffrirait 
des  conditions  défavorables  de  l’acidose  et  réa¬ 
girait  de  prime  abord. 

2°  ha,  plus  simple  explication  est  la  suivante  : 
par  la  régurgitation  des  aliments  et  le  vomissement, 
l’acide  hydrochlorique  entre  en  contact  avec  la 
muqueuse  de  la  langue  et,  de  ce  fait,  il  peut  se  pro¬ 
duire,  par  la  digestion  locale,  les  défectuosités  de 
l’épithélium,  qui  sont  rebelles  à  la  guérison. 

Bes  recherches  dans  tous  les  cas  ont  donné  le 
résultat  que  tous  souffraient,  effectivement,  de 
régurgitation  ou  de  vomissement. 


J’ai  pu  montrer  ici  deux  symptômes  que  je 
crois  pratiques  pour  le  diagnostic  de  l’ulcus  : 
l’épreuve  du  rouge  neutre  et  l’observation  de  la 
langue  des  ulcéreux.  Baissez-moi  vous  expliquer» 
maintenant,  mes  recherches  et  résultats  sur  le 
traitement  de  l’ulcus  par  des  injections  hypo¬ 
dermiques  de  «  pepsine  ». 

Il  y  a  plusieurs  raisons  pourl’importance  du  suc 
gastrique  comme  cause  de  la  formation  d’un  ulcus- 
En  effet,  c’est  seulement  dans  la  région  de  la 
muqueuse  et  dans  le  voisinage  de  celle-là  que 
l’ulcus  peptiquepeùt  se  former  :  où  le  suc  gastrique 
accède,  l’ulcus  se  développe  (estomac,  duodé¬ 
num,  œsophage,  et,  dans  les  cas  de  gastro-entéro- 
anastomose,  le  jéjunum) .  Si  l’ulcus  gastrique  guérit, 
l’abondance  du  suc  gastrique  diminue.  Si  on 
enlève  une  partie  du  pylore  et  si  on  interrompt 
par  cette  opération  le  réflexe  nerveux  sur  les 
glandes  produisant  la  pepsine  et  l’acide  hydro¬ 
chlorique,  l’ulcus  guérit  de  même. 

D’après  les  résultats  des  auteurs,  il  faut  que 
deux  conditions  soient  remplies  pour  la  formation 
d’un  ulcus  :  i®  la  prédisposition  (hyperacidité, 
hyperpepsie,  hypersécrétion)  ;  2°  l’occasion  locale 
(petites  hémorragies,  ernbolies  d'un  vaisseau 
minime,  une  ischémie  locale  sous  l’influence  du 
système  nerveux  due  à  des  causes  nocives  toxiques 
ou  bactériennes). 

Comme  j’ai  déjà  écrit  aussi  dans  la  Presse  médi¬ 
cale,  je  me  suis  occupé,  depuis  longtemps,  d’imiter 
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la  formation  des  ulcus  par  l’expérimentation,  de 
produire  des  ulcus  artificiels  chez  les  animaux 
et  d’étudier  l’influence  de  certaines  applications 
sur  la  durée  et  la  guérison  des  ulcérations  arti¬ 
ficielles. 

En  injectant  une  solution  de  pepsine  chlorhy¬ 
drique  dans  la  peau  ou  dans  la  muqueuse  des 
animaux,  on  produit  un  véritable  ulcus  :  vous  pou¬ 
vez  vous  convaincre  très  facilement  de  ce  fait 
chez  le  rat  ou  chez  les  cochons  d’Inde.  J’ai  pu 
provoquer  :  a)  des  ulcérations  par  l’application 
intracutanée,  et  b)  par  l’application  intra- 
muqueuse. 

Dans  le  premier  cas,  on  produit,  chez  les  cochons 
d’Inde,  d’abord  une  nécrose  ;  après  quelques 
jours,  cette  nécrose  se  dessèche  ;  il  reste  une  défec¬ 
tuosité,  qui  a  l’aspect  d’une  ulcération  ;  lentement 
la  guérison  de  cette  difformité  avance  et,  après  trois 
semaines,  on  peut  constater  la  formation  d’une 
cicatrice  solide. 

Bes  injections  intramuqueuses  provoquent, 
d’abord  une  bulle,  dont  le  contenu  est  clair,  puis 
se  trouble  ;  une  nécrose  se  forme,  lentement, 
beaucoup  plus  lentement  qu’à  la  surface  de  la 
peau  ;  la  nécrose  se  détache  pour  faire  place  à  un 
ulcus,  profond  ou  plat,  à  bords  relevés  et  de  forme 
ronde.  Cet  ulcus  se  cicatrise  en  quatre  à  six  semaines 
environ  et  persiste  beaucoup  plus  longtemps  que 
l’ulcus  provoqué  par  la  pepsine  hydrochlorique 
sur  la  peau.  Si  on  provoque,  par  exemple,  un  ulcus 
de  ce  genre  dans  la  muqueuse  de  l’estomac  et  si  on 
l’observe  par  une  fenêtre  péritonéale,  on  peut  cons¬ 
tater  que  l’ulcus  se  développe  très  facilement  dans 
la  région  de  l’antre  ou  dans  la  région  à  côté  de  la 
route  stomacale,  mais  très  lentement  et  difficile¬ 
ment  dans  la  région  de  la  grosse  tubérosité.  . 

Ce  fait  me  semble  être  très  important  pour  la 
genèse  de  l’ulcus  :  les  régions  contenant  des  cellules 
adélomorphes  comme  la  grosse  tubérosité,  la  petite 
courbure,  sont  un  très  mauvais  terrain  pour 
l’action  de  la  pepsine  hydrochlorique  ;  d’autre 
part,  les  régions  du  corps  de  l’estomac,  du  pylore  et 
de  l’antre,  siège  des  cellules  délomorphes,sontpré- 
disposées  pour  le  développement  d’un  ulcus. 

Biologiquement,  si  on  emploie,  non  plus  une 
solution  de  pepsine  hydrochlorique,  mais  le  suc 
gastrique  d’un  homme,  on  peut  faire  des  expé¬ 
riences  fort  intéressantes  :  par  exemple,  le  suc 
gastrique  d’un  homme  normal  provoque  une  ulcé¬ 
ration  bénigne  sur  la  peau  d’un  animal  ;  d’autre 
part,  le  suc  gastrique  d’un  ulcéreux  provoque  une 
ulcération  qui  se  développe  très  lentement,  et  il 
en  résulte  un  abcès  qui  demande  beaucoup  plus 
de  temps  pour  sa  guérison. 

On  obtient  le  même  résultat  èn  appliquant  les 
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différents  spécimens  du  suc  gastrique  humain  sur 
la  cornée  d’un  animal  :  une  érosion  due  à  l’instilla¬ 
tion  du  suc  gastrique  à  la  cornée  d’un  lapin 
guérit  plus  vite  que  l’érosion  due  à  l’instillation 
du  suc  gastrique  d’un  ulcéreux. 

En  observant  la  formation  et  le  développement 
des  ulcérations  artificielles,  j’ai  pu  constater  que 
ces  altérations  avaient  bésoin  d’un  certain  temps 
pour  disparaître  et  pour  former  une  cicatrice  nor¬ 
male.  Cette  époque  variait  entre  trois  et  quatre 
semaines. 

J’avais  donc  l’idée  que  l’application  d’une  pep¬ 
sine  neutre  pourrait  favoriser  la  guérison  et  accé¬ 
lérer  la  cicatrisation  d’un  ulcus  artificiel.  Je  fus 
amené  à  cette  conclusion  '  par  le  raisonnement 
suivant  :  la  pepsine  n’est  pas  seulement  le  fer¬ 
ment,  le  plus  actif  du  corps;  la  pepsine  n’a  pas 
seulement  le  rôle  d’un  produit  sécrétoire  de  l’es¬ 
tomac  ;  mais  la  résorption  de  la  pepsine,  qui  ne 
peut  se  produire  que  dans  une  solution  neutre,  a 
une  grande  importance  comme  produit  de  sécré¬ 
tion  interne,  comme  agent  hormonal.  J’avais  l’im¬ 
pression  que  l’estomac,  comme  le  pancréas,  a 
deux  chemins  pour  ses  produits  :  le  cliemin  de  la 
sécrétion  externe  et  celui  de  la  sécrétion  interne. 

Ce  raisonnement  a  fait  naître  en  moi  l’idée  d’em¬ 
ployer  la  pepsine  neutre  pour  accélérer  la  guérison 
des  ulcérations  pathologiques.  Ees  expériences 
chez  les  animaux  confirmèrent  mon  raisonnement  : 
les  ulcérations  intracutanées  dues  à  l’injection  de 
pepsine  hydrochlorique  guérissaient  au  bout  de 
quatre  à  six  semaines  spontanément  ;  en  appli¬ 
quant  des  injections  sous-cutanées  de  pepsine 
neutre,  ces  ulcérations  disparaissent  en  quinze 
jours. 

A  la  suite.de  cette  observation,  je  me  décidai 
d’appliquer  cette  méthode  de  pepsinisation  chez 
l’homme  dans  les  cas  pathologiques.  Vraisembla¬ 
blement,  les  ulcérations  spontanées  devaient  réagir 
de  la  même  manière  que  [les  ulcérations  provo¬ 
quées. 

Avant  tout,  il  s’agissait  de  s’assurer  que  les 
injections  de  pepsine  neutre  ne  sont  pas  nuisibles 
pour  l’homme  :  des  expériences  faites  sur  moi-même 
me  donnèrent  la  certitude  que  la  pepsine  neutre 
n’agit  pas  comme  poison.  Ee  problème  d’applica¬ 
tion  de  pepsine  donna  des  difficultés  considérables: 
d’abord,  la  pepsine  ne  pput  pas  être  bouillie, 
parce  que  la  nature  du  fermept  ne  permet  pas 
d’appliquer  des  températures  plus  hautes  que 
40°  ;  il  fallait  donc  stériliser  ce  produit  sans  le 
bouillir  ;  je  pris  la  résolution  de  filtrer  la  pepsine 
par  un  filtre  de  porcelaine;  quoique,  d’àprès  l’opi¬ 
nion  des  physiologistes,  les  ferments  ne  traversent 
pas  ces  filtres,  je  pus  me  convaincre  que  la  nature 


digestive  du  produit  filtré  n’était  pas  dn  tout  dimi¬ 
nuée.  Cette  filtration  de  pepsine  avait,  au  con¬ 
traire,  l’avantage  de  '  retenir  les  corps  albumi¬ 
noïdes  de  la  pepsine.  Il  en  résultait  un  produit 
présentant  seulement  un  contenu  bien  petit  d’al- 
bumoses.  Ee  produit  obtenu  de  cette  façon  fut 
examiné  pour  le  contrôle  bactériologique.  On 
n’injectait  pas  la  solution  avant  de  l’avoir  fait 
passer  par  un  contrôle  minutieux  dans  le  labo¬ 
ratoire,  qui  veillait  à  l’absence  des  germes  et 
particulièrement  des  spores  ;  la  sporulation  dans 
la  pepsine  courante  nécessite  un  contrôle  bien 
attentif. 

A  la  pepsine  stérilisée  par  filtration,  on  ajoute 
un  antiseptique  et  on  neutralise  avec  beaucoup 
d’exactitude  au  moyen  d’un  régulateur  pour 
éviter  des  complications  indésirables  dues  à  la 
neutralisation  imparfaite.  Ces  injections  de  pep¬ 
sine,  exécutées  d’après  un  schéma  fixé  (chaque 
ampoule  contient  la  dose  prescrite) ,  sont  inoffen¬ 
sives  et  non  douloureuses  ;  il  arrive  quelquefois 
que  de  plus  grandes  doses  provoquent  certains 
troubles  anaphylactiques,  comme  le  gonflement 
et  la  rougeur  de  la  peau,  de  légères  élévations  de 
température  et  des  lourdeurs  dans  les  membres- 
Mais  c’est  une  exception,  bien  facile  à  éviter  par  un 
dosage  individuel. 

Dans  les  derniers  temps  j  ’emploie  30  ampoules  de 
pepsine  pour  un  traitement,  dont  la  première 
série  monte  de  i  à  10,  la  deuxième  série  à  un  dosage 
plus  élevé,  la  troisième  série  descend  de  nouveau 
et  arrive  à  la  valeur  de  la  première  série. 

Par  ce  mode  d’emploi  j’évite  presque  toujours 
des  complications  nuisibles. 

E’action  de  la  pepsine  n’est  pas  identique  avec 
l’action  des  corps  albuminoïdes. 

En  voici  les  preuves  :  1°  par  réchauffement  à 
100°,  l’activité  se  perd  ;  2°  la  solution  filtrée  ne 
contient  pas  d'albumine. 

Il  ne  me  semble  pas  nécessaire  de  répéter 
tont  ce  que  j’ai  publié  dans  ma  dernière  publica¬ 
tion,  dans  la  Presse  médicale,  sur  mes  résultats 
avec  mon  traitement  par  les  injections  hypoder¬ 
miques  de  pepsine.  Permettez-moi  seulement  de 
rappeler  les  caractères  principaux  de  ce  traite¬ 
ment.  Chaque  cas  d’ulcus  est  examiné  avant  le 
commencement  de  la  thérapie.  Ees  analyses 
suivantes  sont  fixées  :  le  poids  du  corps,  les  points 
douloureux,  l’acidité,  la  quantité  du  suc  gastrique 
après  le  repas,  l’analyse  du  sang  dans  les  selles, 
l’examen  radiologique,  l’excrétion  du  rouge  neutre, 
la  composition  du  sang.  Ces  mêmes  analyses 
sont  faites  après  la  fin  du  traitement  ;  l’effet 
se  montre  dans  la  comparaison  des  valeurs  avant 
et  après  le  traitement. 
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1°  I^e  poids  du  corps  monte  avec  une  rapidité 
stupéfiante  ;  nous  n’avons  que  15  p.  100  de  nos  cas 
dans  lesquels  une  augmentation  du  poids  n’a 
pas  été  enregistrée  ;  on  arrive  souvent  à  une 
augmentation  de  12  à  14  kilogrammes  de  poids 
par  cette  cure. 

2“  Ivcs  points  douloureux  disparaissent  en  peu  de 
temps.  Presque  toujours  la  disparition  des  douleurs 
était  le  premier  symptôme  ;  les  sensations  de 
douleur,  de  gonflement,  de  la  pyrose,  les  renvois, 
le  vomissement  disparaissent  dans  les  premiers 
jours. 

30  h' acidité  que  j’ai  supposé  être  la  cause  de 
l’ulcus,  et  la  disposition  pour  son  développement, 
diminue  seulement  dans  55  p.  100  des  cas.  Sans 
avoir  les  symptômes  d’un  ulcus,  45  p.  100  des 
ulcéreux  gardent  les  hautes  valeurs  de  l’acide 
chlôrhydrique  libre.  Ce  fait  doit  être,  d’après 
mon  opinion,  l’indication  pour  répéter  le  traite¬ 
ment  six  mois  plus  tard.  Quelquefois,  au  lieu  de 
la  chute,  on  peut  constater  une  élévation  des 
valeurs  acides  ;  ces  cas  ne  sont  pas  guéris,  il  faut 
les  observer  et  il  faut  répéter  encore  le  traite¬ 
ment. 

40  ha  quantité  du  suc  gastrique  diminue.  Nous 
avons  observé  des  cas  sans  résidu  quinze  minutes 
après  le  repas  d’épreuve,  he  résidu  du  suc,  le  suc 
à  jeun  disparaît  dans  deux  tiers  des  cas. 

50  he  sang  dans  les  selles  n’est  pas  à  retrouver 
après  la  cure  ;  spécialement,  les  cas  souffrant 
d’une  hématémèse  foudroyante  donnent  de  très 
bons  résultats;  jamais  l’intervention  chirurgi¬ 
cale  n’a  été  nécessaire. 

6°  D examen  radiologique  m’a  montré  avec  sûreté 
les  bons  résultats  du  traitement:  72  p.  100  des 
cas  présentaient  une  amélioration  non  douteuse  : 
la  disparition  des  niches,  des  points  douloureux, 
du  résidu  de  six  heures,  la  réapparition  de  l’état 
normal  du  bulbe,  le  retour  de  la  forme  de  l’es¬ 
tomac  verslanorme  caractérisaient  cette  améliora¬ 
tion. 

7°  Le  rouge  neutre  fut  excrété  plus  lentement, 
ce  qui  est  une  preuve  de  la  diminution  de  la 
sécrétion  ;  quelquefois  l’excrétion  du  rouge  neutre 
était  retardée,  comme  dans  les  cas  de  gastrite 
anacide. 

8°  La  composition  du  sang  s’améliorait  dans  tous 
les  cas,  le  plus  évidemment  dans  les  cas  d’hémor¬ 
ragie.  J’ai  pu  constater  une  éosinophilie  jusqu’à 

10  p.  100  et  une  lymphopénie  jusqu’à  3,5,  p.  100  ; 

11  s’agit  là  probablement  des  altérations  de  la  com-  ' 
position  du  sang  dans  le  sens  de  l’efficacité  d’al- 
bumose. 

9“  Les  phénomènes  subjectifs  s’améliorent  d’une 
façon  rapide,  même  en  quelques  jours  les  dou¬ 
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leurs  disparaissent,  les  points  douloureux  ne  sont 
plus  constatés  ;  la  neurose  gastrique  passe  et  le 
sommeil  revient  de  nouveau.  Le  traitement  est 
rarement  sans  effet  ;  il  n’y  a  pas  plus  de  5  p. 
100  de  mauvais  résultats. 

Quant  à  la  répétition  du  traitement  (qui  dure, 
si  on  fait  les  injections  journellement,  trente  jours), 
j’ai  suivi  cette  règle  :  Dans  un  cas  d’ulcus  aigu 
il  suffit  de  répéter  deux  fois  le  traitement  avec  un 
intervalle  de  six  mois;  dans  le  cas  d’un  ulcus  chro¬ 
nique,  je  propose  de  répéter  trois  à  quatre  fois  le 
traitement  (deux  fois  par  an).  Même  en  l’absence 
de  troubles,  je  suis  d’avis  de  renouveler  la  médica¬ 
tion  ;  il  y  a  environ  15  p.  100.  de  rechutes,  dues 
souvent  à  l’impossibilité  de  suivre  la  diète  et  les 
prescriptions  hygiéniques  et  diététiques. 

Parmi  mes  cas,  il  s’en  trouvait  de  temps  en 
temps  quelques-uns  qui  n’avaient  pas  tendance  à 
guérir  :  ceux-ci  se  démasquaient  plus  tard  comme 
une  autre  affection;  par  exemple,  cholécystite, 
lymphogranulomatose,  tuberculose  des  glandes 
-abdominales,  affections  du  pancréas,  dégénération 
cancéreuse  d’un  ulcus.  Il  y  avait  aussi  des  cas 
d’ulcus  compliqués  par  une  autre  affection  : 
tuberculose  du  poumon,  diabète,  affection  car¬ 
diaque,  polyarthrite,  etc.  Dans  ces  cas  il  faut  se 
décider  à  traiter  la  maladie  la  plus  urgente. 

10“  La  thérapie  de  pepsine  n'est  pas  à  employer 
sans  des  moyens  auxiliaires  que  je  veux  indiquer 
maintenant.  Je  prescris  : 

a.  Des  médicaments  inoffensifs  :  avant  tous 
les  repas,  15  grammes  d’huile  d’olive,  et  cela 
cinq  ou  six  fois  par  jour;  après  les  repas,  oS'',5o 
d’une  préparation  de  bismuth  (combinaison  de 
bismuth  avec  acide  silicique  ou  combinaison 
de  bismuth  avec  le  carbonate  de  magnésie)  ; 
dans  les  cas  foudroyants  et  réfractaires  au  point 
de  vue  de  l’hyperacidité,  j’aime  employer  une 
solution  d’hydroxyde  de  sodium  de  0,5  p.  1000, 
c’est  une  médication  qui  effectue  la  neutralisa¬ 
tion  la  plus  complète;  j’ordonne  trois  à  quatre  fois 
par  jour  50  grammes  de  cette  solution. 

J’évite  tous  les  poisons  :  ni  belladone  ni  mor¬ 
phine  n’ont  été  ordonnées  ;  je  décline,  en  même 
temps,,  le  bicarbonate  de  soude  et  toutes  les  com¬ 
positions  de  ce  genre. 

b.  La  diète  est  une  partie  très  imjrortante  dans 
notre  traitement  ;  je  donne  un  régime  plutôt 
abondant,  en  rejetant  les  cures  de  jeûne,  qui  sont 
réservées  pour  les  cas  d’hémorragies. 

Suivant  cette  maxime,  la  diète  est  un  diète  mixte  : 
les  malades  reçoivent  du  lait,  de  la  crème,  des  œufs, 
des  légumes  passés  de  toutes  sortes,  de  la  purée 
de  pomme  de  terre,  du  riz,  de  la  viande  blanche' 
hachée,  du  poisson,  desjfarineuX  cuits  à  l’eau. 
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puis  largement  additionnés  de  beurre  ;  des  po¬ 
tages  de  légumes  (sans  base  de  bouillon)  ou  cré¬ 
meux  ;  de  petites  quantités  de  lard  ;  des  compotes 
non  sucrées  ;  du  pain  grillé  ;  des  fruits  cuits  à  l’eau 
alcaline. 

Les  quantités  de  ces  aliments  sont  assez  grandes: 
la  portion  varie  entre  100  et  150  grammes  par 
plat  ;  il  faut  offrir  aux  malades  cinq  à  six  repas 
par  jour  pour  remplir  l’estomac  et  ne  jamais  le 
laisser  se  vider  complètement  ;  comme  boisson, 
l’eau  alcaline  pas  trop  froide  et  prise  entre  les 
repas. 

c.  Les  malades  ne  restent  pas  au  lit,  sauf  après 
le  repas  principal.  Ils  restent  couchés  sur  le  côté 
droit  pendant  une  à  deux  heures  avec  un  thermo- 
phore  ou  une  compresse  de  boue. 

On  peut  facilement  reconnaître  les  résultats 
de  mon  traitement  en  regardant  ce  tableau  dans 
lequel  on  trouve  tous  les  phénomènes  objectifs 
présentés  dans  150  cas  traités  pendant  la  der¬ 
nière  année. 


Nombr 

Opérés 

Hémon 

de  cas . 

agies . 

...  150 

...  6  (4  p.  100) 

Il  {7,4p.  100) 

Stationnaire . 

. .  ;  8  (5,4  p.  100) 

Poids . 

Diminué . 

6  (4  p.  100) 

Élevé . 

136  (90,6  p.ioo) 

(  Stationnaires  j 

Valeurs 

acides.  5  Élevées  i 

69  (45  p.  100) 

(  Diminuées 

81  (55  p.  100) 

Etat  radiologique,  j 

:e.  .  45  (30  p.  100) 

.  .  .  105  (70  p.  100) 

Les  indications  de  cette  nouvelle  thérapie  sont 
simples.  Si  l’intervention  chirurgicale  ne  paraît 
pas  nécessaîre,  le  traitement  de  pepsine  dans  les 
cas  d’ulcus  aigu  et  chronique  est  indiqué  ;  sans 
doute  l’ulcus  aigu  et  l’érosion  donnent  les  meil¬ 
leures  chances;  mais  nous  avons  obtenu  (même  dans 
des  cas  désespérés,  affectés  par  des  niches,  radio¬ 
logiques,  par  un  résidu  de  vingt  heures  et  des 
vomissements),  de  bons  résultats  sans  opération. 

Les  contre-indications  sont  pour  nous  :  la  sténose 
et  dilatation  de  l’estomac;  la  perforation;  ,1a  péri- 
gastrite  grave  ;  le  cancer  se  développant  au-dessus 
de  l’ulcus  ;  sous  certaines  conditions  aussi,  les 
hémorragies  graves  qui  demandent  l’interven¬ 
tion  immédiate  d’un  chirurgien. 

En  général,  nous  avons  traité  toutes  les  hémor¬ 
ragies  d’abord  de  façon  conservative:  les  malades 
restent  dans  un  repos  absolu,  ne  reçoivent  que 
du  lait  glacé;  comme  médicament,  on  donne 
toutes  les  heures  une  petite  cuiller  de  Stryphnon, 
une  préparation  qui  remplace  l’adrénaline  sais 


les  mauvaises  conséquences  de  ce  médicament  ; 
nous  employons  une  solution  de  5  p.  100. 

Si  le  contenu  d’hémoglobine  est  tombé  au-des- 
sousdesop.  100,  nous  essayons  une  transfusion  du 
sang  (400  à  500  centimètres  cubes).  Si  l’hémorra¬ 
gie  persiste,  on  peut  répéter  la  transfusion  ;  si 
tous  ces  efforts  sont  sans  résultat,  l’intervention 
chirurgicale  a  lieu. 

Pendant  la  dernière  année  nous  n’avons  pas 
appelé  notre  collègue  chirurgien  dans  les  ii  cas  de 
grave  hémorragie. 

Si  je  donne  un  coup  d’œil  rétrospectif  à  mes 
cas,  je  peux  constater  que  770  cas  ont  été  traités 
par  cette  méthode,  dans  la  dernière  année  même 
150  cas.  De  ces  150  cas  seulement  6  furent  opérés. 

Parmi  ces  150  cas  je  compte  35  cas  d’ulcus  de 
l’estomac  et  118  d’ulcus  du  duodénum,  2  casd’ulcuS 
du  jéjunum. 

Par  les  injections  de  pepsine  on  peut  influen¬ 
cer  non  seulement  les  ulcères  de  l’estomac  et  dU 
duodénum,  mais  aussi  ceux  de  la  muqueuse  de 
l’œsophage  et  du  jéjunum. 

D’autres  ulcérations  réagissent  aussi  bien  à  la 
pepsine:  les  ulcérations  du  pharynx,  de  la  mu¬ 
queuse  buccale,  les  ulcérations  de  la  peau,  comme 
celles  des  jambes.  Les  ulcérations  d’origine  ner¬ 
veuse,  comme  les  ulcérations  du  décubitus,  s’amé¬ 
liorent  rapidement  sous  l’influence  de  la  pepsine. 

Dans  les  cas  de  colite  ulcéreuse,  nous  avons 
obtenu  des  résultats  encourageants  par  cette  thé¬ 
rapie  :  cette  maladie,  qui  a  beaucoup  de  ressem¬ 
blance  avec  l’ulcus  de  l’estomac,  réagit  bien  à  nos 
injections,  et  nous  traitons  depuis  ce  tempschaque 
cas  par  ce  moyen  ;  jamais  l’opération  n’a  été 
nécessaire  depuis  cette  époque. 

C’est  certainement  à  ce  traitement  qu’il  faut 
attribuer  les  bons  résultats  dans  les  casd^anémie 
pernicieuse.  Dans  cette  maladie,  la  pepsine  me 
semble  efficace  dans  le  même  sens  que  l’adminis¬ 
tration  d’extrait  de  la  muqueuse  gastrique. 

Il  existe  quelques  publications  s’occupant  de 
cette  thérapie.  Je  veux  mentionner:  la  publication 
du  D'"  Moser,  qui  voyait  de  bons  résultats  dans  les 
cas  d’ulcération  de  l’estomac  et  duodénum,  et  aussi 
dans  un  cas  d’ulcération  due  aux  rayons  X  ;  là 
publication  du  D^  Hertzer,  qui  rapporte  12  cas, 
tous  guéris  par  les  injections  de  pepsine  selon  mes 
prescriptions;  il  montre  comme  moi  l’influence  sur 
le  poids,  l’acidité  et  les  déformations  radiologioues  : 
la  diète  était  normale,  sans  régime  spécial. 

Comme  je  l’ai  déjà  exposé  dans  fia  Presse 
médicale,  la  publication  de  mon  J 'très  [honoré 
collègue  le  professeur  Lœper,  qui  s’occupe  du 
traitement  de  l’ulcus  par  les  injections  hypoder¬ 
miques  de  pepsine,  n’ést  qu’une  confirmation  de: 
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mes  expériences.  Néanmoins  j’admets  avec  plai¬ 
sir  que  cet  auteur  distingué  a  travaillé  indépen- 
demment  de  moi,  ignorant  mes  publications 
précédentes  :  il  faut  constater  que  nous  sommes 
arrivés  tous  les  deux  au  même  résultat. 

J’ose  espérer  avoir  apporté  un  petit  tribut  pour 
le  dévelopi^ement  et  la  compréhension  de  la  ques¬ 
tion  queje  viens  d’avoir  l’honneur  de  traiter  devant 
vous.  Je  serais  reconnaissant  à  mes  collègues  que 
ce  travail  a  pu  intéresser  de  vouloir  bien  me  faire 
connaître  leur  jugement  et  la  vérification  de  mes 
expériences. 


CE  QU’ON  PEUT  ATTENDRE 
DE  LA  CHIRURGIE 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DU  CANCER  DU  RECTUM 

le  D'  DESMAREST 

Clürurgieii  de  ruôpilal  Ambroisc-Paré. 

ha  Société  de  gastro-entérologie  de  Paris  que 
préside  le  Bensaude  a  compris  parfaitement 
.son  rôle  en  invitant  ses  membres  médecins  et  chi¬ 
rurgiens  à  apporter  leur  contribution  personnelle 
au  problème  du  traitement  chirurgical  du  cancer 
du  rectum.  De  temps  à  autre  dans  certaines 
sociétés  savantes  la  question  est  évoquée  sans 
assez  d’ampleur  et  quelques  observations  heu¬ 
reuses  ou  malheureuses  sont  rapportées  qui  restent 
des  faits  isolés. 

-.Sans  doute,  depuis  dix  ans,  il  a  paru  sur  le 
cancer  du  rectum  en  France,  des  travaux  issus 
de  la  .clinique  chirurgicale  du  professeur  Hart¬ 
mann,  et  ,MM.  Mondor  et  Chalier  ont,  dans  un  fort 
mtéressant  opuscule,  tracé  une  étitde  d’ensemble 
de  la.qüestion. 

Dix  ans  après  la  guerre,  la  valeur  de  la  chirurgie 
dans  la  lutte  contre  le  cancer  du  rectum  devait 
être  affirmée. 

Il  importe  peu  que  les  chirürgiens  discutent  entre 
eux  sur  la  voie  d’abord  périnéale  ou  abdominale, 
qu’ils  établissent  d’après  leur  expérience  person¬ 
nelle  une  préférence  pour  tel  ou  tel  procédé.  C’est 
affaire  de ,  technique  chirurgicale.  Et  sur  de  tels 
sujets,  la  discussion  n’est  jamais  et  ne  peut  pas 
êtr.e  .  (définitivement  close. 

.  Je  n’envisagerai  ici,  du  point  de  vue  pratique, 
qne. les, résultats  après  les  opérations  d'amputa¬ 
tions,  rèctales  pour  cancer.  Ea  question  se  pose 
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de  la  façon  suivante  ;  En  présence  d’un  cancer  du 
rectum  (anal,  ampullaire  ou  recto-sigmoïdien),  le 
chirurgien  a-t-il  le  droit,  aujourd’hui,  de  consi¬ 
dérer  l’anus  iliaque  comme  le  seul  traitement  ou 
a-t-il  le  devoir  d’attaquer  et  d’enlever  la  lésion 
néoplasique?  Autrement  dit,  le  risque  que  font 
courir  aux  malades  les  larges  ablations  du  rectum 
sont-ils  compensés  par  les  survies  obtenues  ? 

Il  se  dégage  de  la  discussion  des  membres  de 
la  Société  de  gastro-entérologie  un  premier  fait  ; 
c’est  la  conviction  profonde  que  le  cancer  du  rectum 
peut  être  guéri  chirurgicalement.  Des  résultats  qui 
ont  été  apportés  à  la  Société  de  gastro-entérologie 
et  que  j 'analyserai  tout  à  l’heure  en  sont  la  preuve 
irréfutable. 


Si  le  cancer  du  rectum  peut  être  guéri  chirur¬ 
gicalement,  à  quoi  tient  la  défaveur  dont  jouit 
auprès  de  certains  chirurgiens  l’ampntation  du 
rectum,  soit  par  voie  basse,  soit  par  voie  abdo- 
mino-périnéale  combinée  ?  Indiscutablement,  à 
ce  que  ces  opérations  mutilantes  sont  gravés 
quand  on  les  entreprend  sur  des  malades  trop  fa¬ 
tigués  ou  sur  des  lésions  trop  avancées. 

De  critérium  de  l’opérabilité  est  en  fonction  de 
la  précocité  du  diagnostic. 

Une  fois  de  plus,  je  soulignerai,  avec  les  méde¬ 
cins  qui  ont  pris  la  parole  dans  cette  discussion 
l’importance  du  toucher  rectal  et  de  la  rectoscopie 
chez  tout  malade  qui  se  plaint  de  troubles  rectaux, 
d’écoulements  sanguins  ou  muco-sanguinolents. 
C’est  là  une  notion  connue  qui  devrait  être  la 
règle  de  conduite  absolue  de  tout  médecin.  Et 
cependant  il  n’est  pas  d’année  où  nous  n’obser¬ 
vions  quelques  malades  soignés  pour  des  hémor¬ 
roïdes  ou  de  l’entérite  pendant  des  mois!  Quand  le 
malade  nous  est  envoyé  il  est  trop  tard.  Nous 
sommes  en  présence  de  malades  anémiés,  fatigués, 
porteprs  d’une  tumeur  déjà  partiellement  fixée. 
Nous  nous  attaquons  à  de  telles  lésions  tantôt  avec 
succès,  tantôt,  hélas  I  avec  insuccès.  En  tout  cas,  les 
conditions  d’exérèse  imparfaites  compromettent 
les  résultats  tardifs.  Da  gravité  des  suites  immé¬ 
diates,  la  fréquence  des  récidives  dans  de  tels  cas 
paraissent  donner  raison  à  ceux  qui,  par  excès  de 
conscience  ou  par  timidité,  préconisent  l’anus 
iliaque. 

Faut-il  baser  sa  conviction  sur  les  statistiques 
qui  ont  été  publiées  ?  Non,  parce  que  derrière  leur 
apparente  vérité  se  cache  une  erreur  indiscutable. 
Pour  celui  qui  a  la  pratique  des  amputations  rec¬ 
tales,  aucun  cas  n’est  superposable  à  un  autre 
cas.  Chaque  opération  est  conduite  suivant  des 
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conditions  locales  et  sur  un  organisme  différents. 
Et  puis  chaque  statistique  est  fonction  du  chi¬ 
rurgien,  de  ses  qualités  personnelles  et  de  son  au¬ 
dace.  Bref,  rien  ne  peut  être  affirmé  en  s’en  te¬ 
nant  à  la  lettre  des  statistiques.  Il  ne  s’en  dégage, 
comme  de  la  discmssion  de  la  Société  de  gastro- 
entérologie,  que  certains  grands  principes  qui  doi¬ 
vent  avoir  force  de  loi. 

On  peut  affirmer  que  le  cancer  du  rectum  est 
un  cancer  relativement  bon,  en  ce  sens  que  l’am¬ 
putation  du  rectmn  permet  d’obtenir  des  survies 
qui  sont  de  véritables  guérisons. 

Ainsi  M.  le  professeur  Hartmann,  dont  chacun 
connaît  la  conscience  professionnelle  et  la  longue 
pratique  de  la  chirurgie  rectale,  nous  a  apporté 
trente  et  un  cas  de  cancers  opérés  par  voie  péri¬ 
néale  qu’il  a  pu  suivre  et  qui  restent  sans  récidive 
entre  trois  et  vingt  ans,  et  quinze  cas  d’ampu¬ 
tations  abdominales  qui  n’ont  pas  récidivé.  E’opé- 
ration  périnéale  lui  a  donc  donné  au  cours  de  sa 
carrière  chirurgicale  plus  de  44  p.  100  et  l’abdo- 
mino-périnéale  près  de  50  p.  100  de  guérisons. 

Mon  collègue  Anselme  Schwartz  a  versé  au  dé¬ 
bat  les  observations  de  malades  opérés  de  canCers 
du  rectum  par  voie  abdomino-périnéale  et  qui 
sont  restés  guéris  pendant  trois,  six,  huit,  onze 
et  douze  ans.  Il  arrive  lui  aussi  au  chiffre  de  37  p. 
100  de  guérisons.  Mon  collègue  Okynczic  compte 
des  succès  qui  datent  de  dix  ans  (malade  ayant 
succombé  à  un  mal  de  Bright),  de  neuf  ans,  de 
cinq  ans,  de  quatre  ans,  etc..  Gouverneur  et 
Oury,  dont  l’expérience  est  plus  récente,  ont 
déjà  des  malades  opérés  depuis  six  et  cinq  ans, 
quatre  ans  et  demi,  trois  ans  et  demi  et  qui 
n’ont  pas  récidivé.  Eockhart  Mummery  a  adressé 
au  président  de  la  Société  de  gastro-entérologie 
les  résultats  de  300  cas  d’opérations  périnéales 
avec  les  survies  que  voici  :  56  de  ses  malades  ont 
survécu  au  delà  de  sept  ans,  28  au  delà  de  dix  ans 
et  5  au  delà  de  quinze  ans.  Pour  EockhartMummery 
dont  on  ne  saurait  contester  l’autorité,  quand  on 
opère  un  cancer  du  rectum  par  voie  périnéale,  le 
malade  a  96.  p.  100  de  chances  de  survivre  à 
l’opération  et  60  p.  100  de  chances  d’obtenir  la 
guérison  de  son  cancer.  Pour  bien  souligner  la 
valeur  relative  des  statistiques,  confrontons  les 
résultats  de  Eçckhart  Mummery  avec  ceux  de 
M.  Miles,  chirurgien  du  Gordon  Hospital  de 
Eondres.  E'opération  périnéale  donne  au  premier. 
60  p.  100  de  guérison  et  au  second  95  p.  100  de 
récidive  dans  les  trois  ans. 

Je  puis,  comme  Eockhart  Mummery,  bien  que 
mon  expérience  soit  beaucoup  plus  restreinte 
que  la  sienne,  affirmer  que  l’opération  par  voie 
périnéale  compte  à  son  actif  des  survies  qui  sont 


des  guérisons.  J’en  avais  déjà  apporté  la  preuve 
dans  la  thèse  de  mon  élève  Calderon.  Sur  50  cas, 
j’ai  pu  retrouver  treize  de  mes  malades  survi¬ 
vant  ou  étant  morts  sans  récidive  ;  une  de  mes 
malades  vivant  après  seize  ans,  une  autre  depuis 
quinze  ans  et  demi,  une  autre  depuis  treize  ans, 
une  autre  depuis  dix  ans  et  six  mois,  une  autre 
depuis  dix  ans,  une,  enfin,  depuis  six  ans  et  deux 
mois.  J’ajoute  à  ces  survies  celle  d’un  malade  qui 
a  succombé  onze  ans  après  son  opération  à  des 
lésions  cardio-pulmonaires  ;  une  malade  morte 
après  neuf  ans  et  une  autre  morte  après  huit 
ans  (causes  inconnues)  ;  deux  malades  qui  vivaient 
cinq  ans  et  quatre  ans  après  leur  opération  et 
que  je  n’ai  pu  retrouver. 

J’ai  pu,  en  outre,  revoir  deux  hommes  ayant 
été  opérés  par  voie  abdomino-périnéale  depuis 
dix  ans  et  neuf  ans  qui  sont  actuellement  vi¬ 
vants  et  bien  portants. 

Ce  sont  là  des  résultats  probants,  car  les  faits 
sont  les  faits  et  les  chiffres  du  professeur  Hart¬ 
mann,  d’Anselme  Scliwartz,  d’Ockynczic,  de 
Gouverneur,  comme  ceux,  quoique  incomplets, 
que  Gaudart  d’ Allâmes  nous  a  apportés  au  nom  et 
en  mémoire  de  son  maître  Eecène,  et  comme  les 
miens,  pour  ne  parler  que  des  chirurgiens  qui  sont 
venus  témoigner  à  la  tribune  de  la  Société  de 
gastro-entérologie,  prouvent  que  le  cancer  du 
rectum  peut  être  guéri  par  la  chirurgie. 

Sous  quelles  conditions  ? 

Sur  ce  point,  l’accord  semble  fait  : 

Il  faut  intervenir  aussi  précocement  que  pos¬ 
sible;  mais  cela  ne  dépend  que  des  médecins  qui 
dirigent  leurs  malades  vers  le  spécialiste  et  du 
spécialiste  vers  le  chirurgien. 

Il  faut  sélectionner  les  cas,  comme  l’ont  dit 
excellemment  Schwartz  et  mon  ami  Savignac. 
Il  ne  faut  s’attaquer  qu’amx  cas  opérables, 
qu’aux  tumeurs  dont  le  volume,  la  localisation, 
la  mobilité  permettent  d’espérer  l’extirpation 
(Savignac)  et  cela  sans  trop  de  danger  pour  le 
patient. 

Il  ne  faut  opérer  que  des  malades  dont  l’état 
général  est  assez  bon  pour  que  la  gravité  de  l’opé¬ 
ration  ne  soit  pas  supérieure  à  la  résistance  du 
sujet.  Pour  ma  part,  je  ne  puis  plus  souscrire 
aux  suggestions  de  ceux  qui  préconisent  dans  les 
cancers  du  rectum  l’intervention  large  et  hardie. 
Je  pense  avec  Schwartz  qu’il  faut  précisément 
savoir  s’arrêter.  Il  y  a  de  longues  années,  en  1919, 
dans  un  article  sur  l’amputation  périnéale  du 
rectum,  je  recommandais,  par  une  incision  pré¬ 
rectale,  de  décoller  en  avant  le  rectum  et  de 
s’assurer  de  la  hauteur  des  lésions,  de  la  mobilité 
et  des  adhérences  de  la  tumeur,  avant  d’en 


230 


PARIS  MEDICAL 


entreprendre  l’extirpation.  Cette  périnéotomie 
transversale  exploratrice  était  en  somme  ana¬ 
logue  à  ce  que  Schwartz  conseille  dans  l’ampu¬ 
tation  abdomino-périnéale,  quand  il  demande  au 
décollement  présacré  de  lui  fournir  sur  l’étendue 
des  lésions  les  précisions  nécessaires  avant  de 
poursuivre  une  large  exérèse  recto-colique. 

Ne  pas  se  laisser  aller  à  attaquer  des  tumeurs  déjà 
adhérentes,  déjà  inopérables  en  fait, si  l’on  ne  veut 
pas  s’exposer  à  des  mécomptes.  Une  hardiesse 
tempérée  par  beaucoup  de  modération  convient 
aiix  chirurgiens  qui  acceptent  de  tenter  de  gué¬ 
rir  opératoirement  un  cancer  du  rectum. 


J’attache,  pour  ma  part,  une  grande  impor¬ 
tance  à  l’anesthésie  dans  les  opérations  sur  le 
rectum.  Ce  sont,  en  effet,  des  opérations  longues 
et  des  opérations  choquantes. 

A  ce  double  titre,  la  question  de  l’anesthésie 
m’apparaît  primordiale.  Il  n’est  pas  indifférent 
de  faire  subir  à  un  malade  une  anesthésie  par 
l’éther  dont  la  durée  peut  atteindre  et  dépasser 
une  heure  et  demie.  U’appareil  respiratoire  du 
malade  en  souffre  et  une  complication  pulmo¬ 
naire  peut,  comme  je  l’ai  observé  il  y  a  treize  ou 
quatorze  ans,  emporter  le  malade  en  voie  de 
guérison  opératoire. 

Il  ne  saurait  être  question,  pour  une  opération 
aussi  choquante  que  l’amputation  du  rectum,  soit 
abdomino-périnéale,  soit  périnéale,  de  l’anesthésie 
rachidienne.  U’action  hypotensive  de  l’anesthésie 
rachidienne  fait  courir  aux  malades  un  danger 
de  plus. 

Au  risque  de  paraître,  pour  certains,  l’homme 
d’une  méthode  anesthésique  à  laquelle  je  dois 
tant  de  succès  et  de  joies,  je  puis  affirmer  que 
l’anesthésie  de  choix  dans  les  grandes  opérations 
abdomino-périnéales  et  dans  les  amputations 
périnéales  du  rectum  est  le  protoxyde  d’azote. 
J’ai  pu  depuis  plus  de  dix  ans  me  rendre  compte 
de  l’excellence  de  cet  anesthésique  hypertenseur 
qui  lutte  contre  la  baisse  plus  ou  moins  marquée 
qu’accuse  toujours  la  pression  artérielle  inscrite 
au  Pachon  pendant  la  durée  de  l’acte  opératoire. 

Peut-être  un  peu  moins  agréable  pour  le  chi¬ 
rurgien  au  début,  l’anesthésie  devient  peu  à  peu 
plus  régulière  et  permet  dans  les  conditions  les 
meilleures  d’achever  l’opération  mutilante.  Je  lui 
dois  pour  ma  part  des  succès  opératoires  dans 
certains  cas  d’amputations  de  rectum  très  diffi- 
cilés  dans  lesquels  je  m’étais  indiscutablement 
montré  trop  hardi. 

Aujourd’hui,  je  crois  bon,  dans  tous  les  cas 
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d’amputation  du  rectum,  de  contrôler  la  courbe 
de  pression  artérielle  qu’un  aide  inscrit  dès  le 
début  ' de  l’acte  opératoire.  Pendant  le  temps 
d’exploration  sur  lequel  Schwartz  a  si  justement 
insisté,  l’étude  de  la  pression  artérielle  est  un 
précieux  indice.  En  voici  la  preuve  :  chez  un 
malade  au  cours  d’une  première  intervention 
j’avais  constaté  l’existence  d’un  cancer  de  la 
partie  supérieure  de  l’ampoule  rectale.  L’état 
général  du  malade  m’interdisait  d’enlever  la  tu¬ 
meur.  Un  anus  iliaque  fut  établi.  Quelques  mois- 
plus  tard  la  résistance  du  malade  me  paraissant 
suffisante,  l’examen  de  sang  et  des  organes  ne  me 
montrant  aucune  espèce  de  contre-indication,  je 
décidai,  d’accord  avec  mes  amis  Lesné  et  Dave- 
nière,  médecins  et  amis  du  malade,  d’enlever  le 
cancer.  La  pression  artérielle  au  début  de  la 
laparotomie  était  à  14  au  Pachon. 

La  vessie  du  malade  contenait  un  peu  d’urine 
et  la  disposition  particulière  de  cette  vessie 
très  haute  et  comme  enveloppée  dans  une  sorte 
de  méso  péritonéal  me  gênant,  je  dus  remettre 
le  malade  en  position  horizontale  et  le  faire  son¬ 
der.  Puis  ayant  fait  à  nouveau  incliner  le  malade, 
je  pratiquai  une  exploration  minutieuse  de  ma 
tumeur  qui  me  parut  mobile  et  assez  aisément 
décollable.  Au  moment  où  j’allais  commencer 
la  section  de  l’intestin,  mon  assistant,  M.  Jacquot, 
m’avertit  que  la  pression  sanguine  n’était  plus 
qu’à  10. 

Dans  ces  conditions,  j’estimai  que  mon  malade 
ne  supporterait  pas  une  amputation  abdomino- 
périnéale  du  rectum  et  je  refermai  l’abdomen.  Les 
suites  opératoires  furent,  durant  les  premiers  jours, 
celles  d’un  malade  très  fatigué,  puis  tout  rentra 
dans  l’ordre,  mais  il  n’est  pas  douteux  qu’uné 
amputation  du  rectum,  chez  ce  malade,  eût  éta- 
très  grave. 

Les  variations  de  la  pression  artérielle  me  pa¬ 
raissent  être  un  excellent  critérium  de  la  résis¬ 
tance  du  malade  qu’il  importe  de  bien  étudier 
pendant  le  temps  de  l’exploration  de  la  tumeur, 
avant  de  commencer  l’exérèse  du  segment  intes¬ 
tinal. 

Avec  mes  collègues,  je  suis  persuadé  que  si 
l’on  veut,  d’une  part,  ne  pas  s’attaquer  à  des  tu¬ 
meurs  adhérentes  et,  d’autre  part,  calculer  avec 
soin  la  résistance  du  malade,  la  chirurgie  du  can¬ 
cer  du*  rectum  ne  comportera  qu’un  minimum  de 
risques  post-opératoires  et  que  la  mortalité,  en 
core  importante  dans  ra,bdomino-périnéale,  de¬ 
viendra  de  plus  en  plus  faible. 

Sans  doute  m’objectera-t-on  que  les  récidives 
sont  fréquentes  après  l’extirpation  du  cancer  du 
rectum?  Je" le  sais,  mais  celles  du  cancer  du  .sein 
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ne  le  sont-elles  pas  beaucoup  plus  ?  I.es  récidives 
après  l’extirpation  du  cancer  du  rectum  se  :ont 
tantôt  in  situ  dans  le  tissu  cellulaire  péri-rectal, 
tantôt  à  distance,  soit  dans  la  sphère  ganglion¬ 
naire,  soit  par  voie  sanguine  au  niveau  du  foie. 
Elles  commandent  donc  des  opérations  aussi 
larges  que  possible  pour  enlever  à  la  fois  le  rec¬ 
tum  et  le  cancer  qui  s’est  développé  sur  lui,  toute 
la  chaîne  ganglionnaire  postérieure  et  les  chaînés 
latérales.  Je  crains  fort  que,  dans  les  tumeurs  rec¬ 
tales  comme  dans  les  cancers  du  sein,  l’existence 
de  ganglions  métastatiques  ne  soit  d’un  pronostic 
mauvais.  On  pourrait  affirmer  que  les  guérisons 
I^us  nombreuses  enregistrées  après  les  opérations 
pour  le  cancer  du  gros  intestin  qu’après  le  cancer 
du  sein  par  exemple,  tiennent  à  ce  que  les  cancers 
du  rectum  sont  des  cancers  infectés.  E’élément' 
inflammatoire  détermine  tôt  une  réaction  lym- 
phangitique  et  une  adénite  inflammatoire  sub¬ 
aiguë  bientôt  chronique  qui  s’oppose  à  l’embolie 
cancéreuse  et  à  la  colonisation  des  cellules  néo¬ 
plasiques  dans  les  ganglions.  C’est  ainsi  que  l’on 
peut,  dans  de  grosses  tumeurs  rectales,  trouver 
des  ganglions  atteints  d’altérations  inflammatoires 
sans  trace  de  cancer  métastatique  ganglionnaire. 
Mais  lorsque  le  ganglion  s’est  laissé  envahir  par 
le  cancer,  la  survie  comme  dans  les  autres  can¬ 
cers,  ne  dépasse  presque  jamais  la  troisième  année. 
Ainsi  s’expliquerait  la  grande  fréquence  des  réci¬ 
dives  in  situ  observées  pendant  les  deux  premières 
années  par  tous  les  chirurgiens. 


En  conclusion,  je  veux  simplement  rappeler  : 

1°  Sauf  pour  les  cancers  du  canal  anal,  cancers 
pavimenteux  qui  peuvent  être  guéris  par  les  ap¬ 
plications  de  radium  (Eacassagne),  les  cancers  du 
rectum  peuvent  être  guéris  par  la  chirurgie.  Ees 
nombreux  cas  de  survies  dépassant  cinq  années 
qui  ont  été  publiés  en  sont  la  preuve. 

2°  Ees  résultats  de  la  chirurgie  du  cancer  du 
rectum  seront  d’autant  plus  satisfaisants  que  : 

Ees  chirurgiens  opéreront  les  malades  plus 
précocement  ; 

Ees  chirurgiens  s’attaqueront  à  des  tumeurs 
mobiles  ou  relativement  peu  adhérentes,  qu’ils 
enlèveront  plus  largement  et  l’intestin  et  les  tis¬ 
sus  péri-rectaux  ; 

Ees  chirurgiens,  s’aidant  d’une  anesthésie  non 
choquante,  n’entreprendront  une  amputation  pé¬ 
rinéale  ou  abdomino-périnéale  que  chez  des  ma¬ 
lades  dont  l’état  général,  étudié  en  particulier  au 
cours  de  l’opération  par  la  courbe  de  la  pression 
artérielle,  sera  assez  satisfaisant  pour  que  le  ma¬ 


lade  résiste  et  au  choc  opératoire  et  aux  compli¬ 
cations  post-opératoires  qui  peuvent  survenir. 
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à  la  Faculté  de  médecine  Médecin  consultant  à  Royat. 

Iv’étude  des  arythmies  a  fait  des  progrès  consi¬ 
dérables  dans  ces  dernières  années,  grâce  à 
l’électrocardiographie.  Sans  doute  les  praticiens 
ne'  sont  pas  outillés  pour  prendre  un  électro¬ 
cardiogramme  et  seront  habituellement  éclairés, 
sur  la  signification  de  ce  document,  par  le  .spécia¬ 
liste  qui  l’aura  réalisé  ;  mais  il  est  avantageux 
qu’ils  aient  tous  quelques  notions  sur  cette 
méthode  de  diagnostic,  et  même  qu’ils  s’habi¬ 
tuent  à  lire  et  à  interpréter  les  films  électrocar¬ 
diographiques,  comme  ils  lisent  ou  interprètent 
les  clichés  radiographiques. 

C’est  pourquoi  nous  allons  résumer  ici  les  prin¬ 
cipes  sur  lesquels  repose  cette  méthode  de  recher¬ 
che,  en  rendant  hommage  à  ses  inventeurs  et  à 
ceux  qui  lui  ont  donné  son  essor  actuel. 

Elle  découle  des  recherches  physiologiques  sur 
la  contraction  musculaire  et  notamment  de  l’enre¬ 
gistrement  fait  par  Marey  des  variations  électri¬ 
ques  de  la  contraction  cardiaque  chez  la  grenouille 
au  moyen  de  l’électromètre  capillaire  de  Eippmann. 
Éa  belle  découverte  du  galvanomètre  à  corde  par 
l’ingénieur  français  Ader  en  1897  et  son  adaptation 
à  la  physiologie  cardiaque  par  le  maître  hollan¬ 
dais  Einthoven permirent  de  faire  entrer  l’électro- 
cardiographie  dans  la  pratique  courante  et 
d’enregistrer  photographiquement  des  variations 
infimes  du  courant  électrique  (jusqu’à  des  frac¬ 
tions  de  millivolt).  Longtemps  on  a  cru  ce 
courant  engendré  par  la  contraction  ;  Levi^is  a 
établi  qu’il  se  produit  un  peu  avant  la  contrac¬ 
tion  et  traduit  le  passage  dans  le  tissu  musculaire 
de  l’onde  d’excitation.  En  effet,  quand  un  muscle 
doit  entrer  en  contraction  sous  l’influence  d’une 
cause  excitante,  il  se  prcduit  dans  ce  muscle 
deux  sortes  de  phénomènes,  deux  ondes  :  en 
premier  lieu,  une  onde  d’excitation  qui  rend  les 
éléments  cellulaires  aptes  à  se  contracter  ;  en 
deuxième  lieu,  une  onde  qui  détermine  leur  con¬ 
traction.  Le  courant  électrique  se  propage  au 
moment  de  l’onde  d’excitation. 
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Notions  indispensables.  —  L’ élecirocardio- 
graphie  est  une  méthode  dont  le  but  est  de  reproduire 
graphiquement  les  variations  des  phénomènes  élec¬ 
triques  du  cœur  pendant  son  activité. 

Elle  est  basée  sur  les  principes  suivants  : 

I.  —  Un  segment  de  muscle  qui  se  contracte 
devient  électriquement  négatif  par  rapport  à  un 
segment  au  repos. 

Ceci  est  vrai  pour  tous  les  muscles.  Si  l’on  réunit 
un  faisceau  musculaire  à  un  galvanomètre  par 
deux  électrodes  non  polarisables  et  si  l’on  excite 


son  extrémité  P,  on  assiste  aux  phénomènes  sui¬ 
vants  (Lewis). 

Au  début  de  l’excitation  de  ce  point  P,  cette 
portion  du  muscle  entre  en  activité,  devient  par 


conséquent  électriquement  négative  et  donne 
une  ligne  a  dirigée  vers  en  haut  (fig.  i). 

2°  Quand  l’activité  musculaire  abandonnant 


renverse  et  la  courbe  prend  la  direction  opposée 
à  la  première,  elle  descend  ;  a'  (fig.  2). 

On  a  ainsi  deux  phases,  deux  courbes  de  direc- 


Fig.  4. 


tiohs  opposées,  constituant  une  courbe  diphasi- 
que  (fig.  3). 

Entre  ces  deux  phases,  se  place,  pendant  un 
court  instant,  un  stade  d’isoélectricité  qui  cor¬ 


respond  à  l’entrée  en  activité  de  tout  le  segment 
musculaire  et  manifeste  un  stade  pendant  lequel 
il  n’y  a  plus  production  de  courant  ;  sur  la 
courbe,  ce  moment  s’inscrit  sous  forme  d’une 
courteligne  bb',  interposée’ entre  la  courbe  ascen¬ 
dante  et  la  courbe  descendante  (fig.  4). 

II.  —  Une  autre  loi  découle  de  la  précédente  : 
la  [orme  de  la  courbe  produite  par  la  contraction 
d’un  segment  musculaire  dépend  du  sens  de  cette 
contraction. 

1°  Si  la  contraction  se  propage  non  plus  de  P 


D  P 


en  D  mais  de  D  en  P,  le  courant  se  renverse  et  l’on 
a  une  courbe  diphasique  dont  la  direction  est 
opposée  à  celle  de  la  précédente  (fig.  5). 

2°  De  même  si  l’on  porte  l’excitation  en  un 
point  du  faisceau  musculaire  également  distant 
de  P  et  de  D  (C),  les  ondes  d’excitation  et  de  con¬ 
traction  se  propagent  à  la  même  vitesse  vers  P 


D  P 


et  vers  D  ;  les  deux  eôets  se  neutralisent  ;  il 
n’y  a  pas  de  courbe  (fig.  6). 

III.  —  L’amplitude  de  la  courbe  est  directement 
proportionnelle  à  l’intervalle  de  temps  qui  s’étend 


C  ,C' 
Fig.  .8. 


entre  la  réception  de  l’excitation  électrique  sous 
l’un  et  l’autre  contacts  (fig.  7  et  8). 

1°  Si  l’excitation  est  appliquée  en  l’un  des  points 
extrêmes  P  ou  D,  la  courbe  présente  un  maxi¬ 
mum  d’amplitude. 

2°  Si  au  contraire  l’excitation  est  appliquée 
en  un  point  intermédiaire  à  CP  ou  CD,  l’amplitude 
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est  d’autant  plus  grande  que  le  point  d’application 
est  plus  près  de  P  ou  de  D  et  d’autant  plus  faible 
qu’il  est  plus  rapproché  de  C.  Nous  figurons 
comme  exemple  l’excitation  appliquée  en  C'. 

Ces  données  communes  à  tons  les  tissus  muscu¬ 
laires  sont  applicables  au  muscle  cardiaque,  dont 
chaque  contraction  donne  naissance  à  des  cou¬ 
rants  d’action.  Ces  courants  ont  été  étudiés  et 
enregistrés  d’abord  sur  le  cœur  mis  à  nu  ;  Waller 
démontra  ensuite  que  l’on  peut  recueillir,  à  la 
surface  du  corps  humain  et  en  particulier  aux 
extrémités  des  membres,  les  courants  engendrés 
par  la  systole  cardiaque.  Il  montra  que  ces  cou¬ 


ina  ligue  poiutiUce  AB  représente  l’axe  électrique,  figuré 
schématiquement  comme  fixe,  bien  qu’il  suive  les  dépla¬ 
cements  de'  l’onde  d’excitation  dans  les  branches  du 
faisceau  primitif.  Tous  les  courants  d’action  naissent  à  la 
pointe  ou  à  la  base  ou  sur  un  point  quelconque  de  Taxe  AB. 
I.eur  propagation  se  fait  suivant  un  certain  nombre  de 
ligues  de  force,  dont  l’intensité  diminue  à  mesure  que  Ton 
se  rapproche  de  la  ligne  équatoriale  oo  ou  ligne  du  zéro 
potentiel. 

Si  l’on  unit  un  point  situé  au-dessus  de  laligneooàunpoint 
situé  au-dessous,  on  obtient  un  courant  d’action  d’autant 
plus  intense  que  ces  points  sont  plus  prés  de  la  ligne  AB 
et  plus  ])rès  aussi  de  ses  extrémités. 

rants  (le  muscle  cardiaque  pouvant  être  con¬ 
sidéré  comme  un  muscle  isolé  dans  la  cage  thora¬ 
cique  et  entouré  de  tissus  tous  très  bons  conduc¬ 
teurs)  ne  se  répartissent  pas  indifaéremment  sur 
tout  le  corps,  mais  qu’il  existe  certaines  zones 
où  ils  se  manifestent  avec  plus  de  netteté  et 
d’intensité.  C’est  à  ce  niveau  qu’on  les  dérivera. 

Ive  même  auteur  établit  que  la  répartition  du 
potentiel  électrique  dans  le  reste  du  corps  dépend 


essentiellement  de  la  forme  et  de  la  direction  du 
cœur  (fig.  9). 

Toute  la  moitié  droite  du  thorax,  le  bras  droit 
et  la  tête  sont  situés  dans  la  partie  du  champ 
répondant  à  la  base  du  cœur  :  un  pôle  placé 
à  la  bouche  ou  sur  la  moitié  droite  du  thorax 
recevra  les  courants  venus  de  la  base  du  cœur. 

Ta  moitié  gauche  du  thorax,  le  bras  gauche  et 
les  membres  inférieurs  répondent  à  la  pointe  : 
un  pôle  placé  aux  membres  inférieurs  ou  dans  la 
moitié  gauche  du  thorax  recevra  les  courants 
venus  de  la  pointe. 

Pour  recueillir  les  courants  d’action  nés  au  cours 
de  la  révolution  cardiaque,  plusieurs  combinai¬ 
sons  ou  dérivations  ont  été  proposées  ;  trois 
d’entre  elles  sont  devenues  classiques  et  suffisent 
aux  besoins  de  la  clinique  : 

Dérivation  I.  —  Bras  droit,  bras  gauche  ;  elle 
recueille  les  forces  électromotrices  de  la  base  et 
d’une  partie  du  tiers  inférieur  du  cœur. 

Dérivation  IL  —  Bras  droit,  jambe  gauche  ; 
elle  recueille  les  forces  électromotrices  de  la  base 
et  de  la  pointe.  = 

Dérivation  III.  —  Bras  gauche,  jambe  gauche; 
elle  recueille  celles  du  bord  gauche,  de  la  pointe 
et  de  la  partie  inférieure  du  bord  droit  du 
cœur.^ 

Comme  on  pouvait  le  prévoir,  c’est  la  déri¬ 
vation  II  qui  enregistre  les  plus  grandes  difté-., 
rences  de  potentiel  ;  c’est  donc  avec  celle-ci 
que  l’on  obtiendra  les  courbes  de  plus  grande 
amplitude. 

L’instrumentation.  —  On  a  irtilisé  d’abord  le 
galvanomètre  à  corde  d’Einthoven.  Cet  appareil 
se  compose  essentiellement  d’un  fil  de  platine  ou 
d’un  fil  de  quartz  argenté,  placé  dans  le  champ 
d’un  puissant  électro-aimant. 

Dès  qu’un  coirrant  parcourt  ce  fil,  celui-ci 
tend  à  se  mettre  en  croix  avec  l’aimant. 

L’amplitude  et  le  sens  des  déviations  du  fil 
varient  suivant  les  différences  de  potentiel  qui 
s’établissent  aux  deux  extrémités. 

Les  contacts  qui  permettent  de  dériver  les 
courants  du  sujet  à  examiner  sont  constitués 
par  des  fils  métalliques,  enveloppés  dans  une 
flanelle  imprégnée  d’eau  salée,  ou  encore  par 
des  électrodes  impolarisables  de  divers  types. 

Le  fil  du  galvanomètre  est  interposé  sur  le 
trajet  d’un  faisceau  Imnineux  et  placé  dans  le 
champ  d’un  microscope  ;  ainsi,  les  déplacements 
du  fil  sont  amplifiés.  Ils  sont  projetés  sur  un  film 
photographique  (i). 

(i)  Un  condensateur  placé  sur  le  circuit  supprime  l’action 
des  courants  continus,  ayant  une  origine  autre  que  le  cœur, 
qui  traversent  l’organisme. 
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Un  excellent  élecirocardio graphe  a  été  récem¬ 
ment  construit  par  Boulitte.  Cet  appareil  a  une 
corde  très  sensible  et  sans  inertie  (fig.  10  et  ii). 

Son  dispositif  optique,  son  moteur  et  son 
électro-aimant  fonctionnent  aussi  bien  sur  le 
courant  alternatif  que  sur  le  courant  continu  ; 
il  est  bien  protégé  contre  les  courants  parasites 


Electrocardiographe  de  Boulitte  dans  son  ensemble  (fig.  10). 


Cet  équilibre  est  rompu  par  un  premier 
accident  P  qui  correspond  à  la  systole  auricu¬ 
laire.  Il  a  une  direction  positive  ;''il  est  tantôt 
arrondi,  tantôt  pointu,  tantôt  diphasique  avec 
une  première  dent  positive  ;  sa  durée  est  de 
o^oy  à  o",io. 

Ua  systole  des  ventricules  s’accompagne  de 
plusieurs  accidents  Q.  R.  S.  T.  dont  l’en¬ 
semble  forme  ce  que  l’on  a  appelé  le 
complexe  ventriculaire.  Ua  première  phase 
Q.  R.  S.  ne  dépasse  pas  o",oj  ;  l’intervalle 
ST  dure  de  o",09  à  o",ii. 

Q  se  présente  sous  la  forme  d’une  petite 
onde  négative  qui  s’inscrit  entre  P  et  R, 
mais  plus  près  de  R  que  de  P  ;  cette  onde 
inconstante  et  sans  grand  intérêt  repré¬ 
senterait  une  première  et  légère  contrac¬ 
tion  de  la  pointe. 

R  est  une  onde  positive  d’assez  grande 
hauteur  qui  se  manifeste  immédiatement 
avant  ou  en  même  temps  que  le  premier 
bruit  du  cœur  et  représente  la  contraction 
de  la  base.  Il  a  une  durée  de  o''',04.  L’inter¬ 
valle  P-R,  important  à  connaître,  dure  de 
0",I2  à  0",!^. 

S,  dent  négative,  'peu  profonde,  traduit 
sur  le  tracé  la  contraction  de  la  pointe 
(la  seconde  et  dernière  contraction  de 


d’induction  qui  déforment  les  courbes  et  il  fonc¬ 
tionne  en  plein  jour  (i). 

L’électrocardiogramme  normal.  —  L’élec¬ 
trocardiogramme  est  le  tracé  qui 
représente  la  courbe  des  variations 
électriques  pendant  les  diverses  phases 
d’une  révolution  cardiaque  (fig.  12). 

Ainsi  que  le  montre  le  schéma 
ci-dessous  (fig.  13)  l’électrocardio¬ 
gramme  présente  cinq  sommets  :  P. 

Q.  R.  S.  T.  Pendant  la  diastole  le 
cœur  est  en  équilibre  électrique. 

(i)  Quiconque  désirerait  des  renseigne¬ 
ments  plus  complets  sur  l’instrumentation 
et  la  technique  de  l’électrocardiographie  le 
trouvera  principalement  dans  les  ouvrages 
suivants  :  J.  Yacoel,  E’électrocardiographie 
et  scs  applications  cliniques  (J.-B.  Baillière  et 
fils,  igzi).  —  R.  Eutembacher,  Ees  troubles 
fonctionnels  du  cœur  (Masson  et  C>®,  1924). 

—  H.  Vaquez  et  E.  Donzelot,  Des  troubles 
du  rythme  cardiaque  (J.-B.  BaiUlère  et  fils, 

1926).  —  P.  VEn.  et  S.  Comna-Altès,  Traité 
d’électrocardiographie  (G.  Doin,  1928).  —  H.  Vaquez,  Mala¬ 
dies  du  cœur  (J.-B.  Baillière  et  fils,  1928).  —  F.  Heneijean, 
Ee  cœur,  les  médicaments  cardiaques  et  l’électrocardio- 
gramme  (Masson  et  C*',  1929). 

Pour  les  notions  élémentaires  concernant  les  arythmies, 
voy.:Ees  arythmies  dans  la  pratique  journalière,  parM.  Per¬ 
rin  et  G.  Richard,  2"  édition,  J.-B.  Baillière  et  fils  éditeurs, 
Paris,  1931. 


cette  pointe  si  l’on  admet  que  Q  en  figure 
une  première). 

T  est  une  onde  positive  qui  précède  de  peu  le 
deuxième  bruit  du  cœur  ;  elle  correspondrait  à  la 


dernière  phase  de  la  systole  ventriculaire,  à 
la  période  d’extinction  de  l’onde  d’excitation. 
Elle  dure  environ  o",i9. 

Rarement,  à  o",03  de  distance  de  T,  apparaît 
un  sommet  V  dont  la  signification  est  mal  con¬ 
nue  et  peu  marqué. 
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L’électrocardiogramme  normal  peut  varier  légè-  puis,  l’onde  se  propageant  à  la  base  du  ventri- 
rement  d’un  sujet  à  l’autre,  suivant  la  direction  crde,  cette  base  entière  devient  négative  (flèche 
de  l’axe  électrique  du  cœur  et  suivant  aussi  positive  R). 

l’amplitude  des  mouvements  respiratoires.  De  la  base  l’onde  regagne  la  pointe  (déviation 

négative  S). 

Quand  la  contraction  cardiaque  cesse, 
le  ventricule  droit  et  la  base  du  ven¬ 
tricule  gauche  restent  plus  longtemps 
en  systole  que  la  pointe  ;  aussi  la  dé¬ 
viation  due  au  retrait  de  l'onde  d’exci¬ 
tation  donne  la  flèche  positive  T.~ 

Ces  principes  permettent  de  se  rendre 
compte  de  la  sensibilité  et  de  la  précision 
de  l’étude  électrocardiographique  des 
arythmies,  méthode  qui  permet  plus 
La  figure  14,  due  au  professeur  H.  Fredericq  que  toute  autre  d’apprécier  des  modifications 
(de  Liège),  situe  les  accidents  de  l’électrocardio-  minimes  de  la  contraction  cardiaque,  d’en 

localiser  le  siège  exact  et,  par  conséquent. 


-a/ 

uU 

0 

6 

I,es  sommets  P.  Q.  R.  S.  T.  d’un  électrocardiogramme 
normal  (d’après  Yacoël)  (fig.  13). 

gramme  par  rapport  aux  tracés  physiologiques 
usuels  et  aux  bruits  du  cœur. 

Il  est  établi  que  l’électrocardiogramme  ren¬ 
seigne  mal  sur  l’état  de  la  contractilité  cardia¬ 
que  ;  il  fournit  par  contre  des  doimées  très  pré¬ 
cises  et  très  utiles  sur  les  troubles  d’excitabilité 
et  de  conductibilité. 

Si  l’on  cherche  à  se  représenter  les  accidents  de 
l’électrocardiogramme  en  fonction  de  la  marche 
de  l’excitation  dans  le  cœur,  on  voit  que  les 
oreillettes  se  contractent  les  premières,  donnant 
le  sordèvement  P. 

La  contraction  ventriculaire  ne  se  fait  pas 
en  un  seul  temps  :  l’onde  d’excitation  se  propage 
à  la  manière  d’un  mouvement  péristaltique,  de 
la  pointe  à  la  base  ;  la  pointe  du  cœur  la  première 
devient  électro-négative  (sommet  négatif  Q)  (i). 


(i)  Pour  comprendre  ces  variations,  se  reporter  au  prin¬ 
cipe  énoncé  plus  haut  en  vertu  duquel  la  déviation  change  de 
sens,  quand  l’onde  d’excitation  est  plus  proche  du  deuxième 
contact  que  du  premier. 
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La  question  de  lajsténose  mitrale  pure  de 
l’enfance  etJde_^l’adole8cence. 

P.  Fornara  {L'Ospeiale  maggiore  di  Novara,  juillet 
1931)  discute,  en  s’appuyant  sur  une  très  importante 
bibliographie,  la  question  de  l’anatomie  et  de  la  pathogé¬ 
nie  du  rétrécissement  mitral  pur.  Il  montre,  et  il  en 
rapporte  trois  observations,  que  ce  type  clinique  a  une  auto¬ 
nomie  indiscutable,  quoi  qu’en  aient  dit  les  auteurs  alle¬ 
mands  ;  il  se  voit  surtout  chez  les  fillettes  et  s’accom¬ 
pagne  souvent  de  troubles  de  la  croissance.  1,’origine 
congénitale  lui  semble  cependant  devoir  être  rejetée 
dans  la  majorité  des  cas.  Les  causes  infectieuses,  et 
notamment  le  rhumatisme  et  la  chorée,  ne  peuvent  être 
invoquées  que  dans  quelques  cas.  Il  en  est  de  même  de 
l’origine  tuberculeuse  ou  syphilitique  qui  ont  leurs  par¬ 
tisans  mais  ne  semblent  pas  non  plus  pouvoir  être  consi¬ 
dérées  comme  la  règle.  L’auteur  insiste  sur  la  longue 
latence  de  l’évolution  de  cette  affection. 

JEAN  LEREB0UI,I.É'1'. 

Recherches  expérimentales  sur  l’éosino¬ 
philie  post-pneumothoracique. 

On  sait  que  l’éosinophilie  sanguine  est  une  réaction 
habituelle  et  facile  à  constater  à  la  suite  d’un  pneumo¬ 
thorax  artificiel.  Mais  quel  en  est  le  mécanisme  ?  Est¬ 
elle  due  à  un  choc  hémoclasique  comme  on  l’a  soutenu  ? 
Est-elle  due  à  un  facteur  asphyxique  comme  d’autres 
l’afBrment  ?  C’est  ce  qu’a  recherché  E.  Antoniazzi 
(Minena  medica,  1“'  septembre  1931).  Ses  études  expé¬ 
rimentales  sur  le  cobaye  et  le  rat  lui  ont  montré  que  la 
compression  du  poumon  produisait  une  accumulation 
d’éosinophiles  dans  le  parenchyme  pulmonaire  ;  mais 
cette  accumulation,  loin  d’être  la  conséquence  d’une 
éosinophilie  sanguine,  pourrait  expliquer  le  fait  inverse 
mais  inconstant  de  la  chute  des  éosinophiles  dans  le 
sang  circulant.  Le  pneumothorax  produit  d’autre  part 
chez  le  cobaye  une  inversion  de  la  formule  leucocytaire 
difficilement  explicable.  L’auteur  remarque,  sans  en 
pouvoir  donner  d’explication,  le  contraste  qui  existe 
entre  cette  hypoéosinophilie  observée  chez  l’animal  et 
l’hyperéosinophilie  observée  chez  l’homme  ;  il  n’en  tire 
que  des  conclusions  négatives,  à  savoir  qu’il  est  impos¬ 
sible  d’expliquer  l’éosinophilie  post-pneumothoracique 
par  xm  simple  facteur  asphyxique,  local  ou  général. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Contribution  à  l’étude  de  la  maladie  de  von 
Jacksch-Luzet. 

A  propos  de  deux  observations  personnelles,  G.  Des- 
SA’LLA  {Hismatologica,  Archivio,  vol.  XII,  fasc.  4,  1931) 
fait  une  étude  clinique,  hématologique  et  histologique 
très  complète  de  la  maladie  de  von  J  acksch  et  Luzet,  ou 
anémie  infantile  pseudoleucémique.  Il  insiste  sur  deux 
caractères  importants  de  cette  affection  :  la  splénomé¬ 
galie  et  l’apparition  de  la  maladie  chez  l’enfant.  Le 
terrain  infantile  lui  semble  imprimer  à  l’affection  ses 
caractères  essentiels  et  expliquer  en  partie  sa  pathogénie. 
La  maladie  de  von  Jaksch-Luzet  serait  due  essentielle¬ 
ment  à  une  hyperplasie  du  système  réticulo-endothélial 
qui  peut  s’orienter  dans  trois  directions  :  surtout  dans  le 
sens  de  l’hyperproductlon  d’éléments  réticulo-epdothé- 
lianx  proprement  dits;  en  second  lieu,  dans  le  sens.fibro¬ 
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blastique  provoquant  la  formation  et  l’hyperplasie  du 
tissu  conjonctif  ;  en  troisième  lieu  dans  le  sens  hémato¬ 
poiétique  donnant  lieu  à  la  formation  de  foyers  myé¬ 
loïdes  et  en  particulier  d’érythroblastes.  Ces  foyers 
myéloïdes  seraient  le  caractère  histologique  essentiel 
de  l’affection  et  permettraient  de  la  considérer  comme 
une  maladie  systématisée  primitive  du  système  myéloïde 
et  surtout  de  la  série  érythroblastique.  L’auteur  propose 
de  lui  donner  le  nom  de  maladie  de  Jacksch-Luzet  ou 
myélose  érythroleucémique  splénomégalique  infantile. 

Jean  Lerebouelet. 

Les  spasmes  vasculaires  en  neurologie. 

Dans  un  important  travail  anatomo-clinique  et  expé¬ 
rimental,  Riser,  P.MEriee  et  Peanquës  {L’Encéphale, 
juillet-août  1931)  étudient  la  question  si  discutée  du 
spasme  des  artères  cérébrales.  Ils  rapportent  d’abord 
quatre  observations  cliniques  particulièrement  démons¬ 
tratives  dans  lesquelles  un  spasme  artériel  semble  la 
meilleure  explication  à  envisager  des  phénomènes  de 
déficit  temporaire  observés.  Puis  ils  exposent  les  résul¬ 
tats  d’expériences  exécutées  chez  l’animal  par  l’observa¬ 
tion  directe  des  artères  en  milieu  clos.  Ces  expériences 
leur  ont  montré  que  le  spasme  phamacodynamique  des 
artères  cérébrales  était  absolument  exceptionnel  ;  une 
forte  injection  d’adrénaline  au  contact  des  vaisseaux 
méningo-encéphaliques  ne  provoque  aucmie  ischémie 
des  centres  nerveux.  Par  contre,  une  courte  excitation 
mécanique  ou  électrique  d’une  artère  cérébro-méningée 
chez  l’animal  comme  chez  l’homme  suffit  à  déterminer 
un  spasme  local  accentué  relativement  durable  (quelques 
minutes)  pouvant  entraîner  une  ischémie  considérable 
du  territoire.de  l’artère  sçasmée.  Les  lésions  d’artérite 
pourraient  jouer  le  rôle  d’excitant  mécanique  et  provo¬ 
quer  le  spasme.  En  tout  cas,  ces  expériences  montrent 
qu’on  ne  doit  pas  négliger  le  rôle  du  spasme  dans  la  patho¬ 
génie  du  ramollissement  cérébral. 

Jean  Lereboui,eet. 

Gangrène  cutanée  disséminée  à  évolution 
mortelle  chez  une  femme  de  cinquante  ans. 

A.  Masia  {Minerva  medica,  15  septembre  1931)  rap¬ 
porte  l’intéressante  observation  d’une  femme  de  cin¬ 
quante  ans  chez  qui  on  vit  apparaître  assez  rapidement 
toute  une  série  de  lésions  cutanées  qui  présentaient 
l’aspect  de  lésions  syphilitiques  tertiaires  à  type  tubéro- 
ulcéreux.  Mais  on  s’aperçut  vite  que  la  syphilis  n’était 
pas  en  cause  et  qu’il  s’agissait  en  réalité  d’une  gangrène 
cutanée  disséminée.  L’affection  évolua  par  poussées  et 
s’accompagna  de  signes  généraux  importants  et  en  par¬ 
ticulier  d’une  élévation  thermique  à  40°  ;  on  vit  appa¬ 
raître  des  lésions  métastatiques  reproduisant  les  lésions 
primitives  dans  tout  le  territoire  cutané  et  en  particulier 
au  niveau  des  muqueuses  ;  ces  signes  infectieux  restèrent 
rebelles  à  toute  thérapeutique  locale  ou  générale  et  la 
malade  mourut'  au  bout  de  quelques  semaines.  Malgré 
de  nombreux  examens  bactériologiques,  l’auteur  ne 
peut  affirmer  quel  était  le  germe  en  cause  ;  il  élimine  le 
staphylocoque  doré  retrouvé  au  niveau  de  plusieurs 
lésions  et  admet  avec  des  réserves  le  rôle  éventuel  du 
bacille  pyocyanique  trouvé  sur  deux  tubes  de  culture. 

Jean  Lereboueebï. 
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LE  CANCER 

PEUT  IL  ÊTRE  CONSIDÉRÉ 
COMME  UNE  MUTATION 
CELLULAIRE? 

Georges  GRICOUROFF 

Chef  (le  laboratoire  h  l'Institdt  du  Kadiura  de  ruiüversilé  de  Paris. 

Il  peut  arriver  que,  dans  une  espèce  animale 
ou  végétale  dont  tous  les  individus  ont  les  mêmes 
caractères  bien  définis,  naisse  un  jour  un  individu 
qui  diffère  des  autres  soit  par  la  forme,  soit  par 
le  comportement.  Si  les  anomalies  qui  distinguent 
cet  individu  se  transmettent  héréditairement,  la 
lignée  qu’il  engendre  constitue  une  race  nouvelle. 
Cette  race  rappelle  l’espèce  originelle  par  de 
nombreux  caractères,  mais  en  diffère  définitive¬ 
ment  par  certains  autres.  On  appelle  mutation, 
en  biologie,  cette  forme  d’évolution  brusque  et 
discontinue.  On  connaît,  chez  les  animaux  et 
chez  les  végétaux,  des  cas  manifestes  de  muta¬ 
tion  :  dans  un  élevage  nombreux  et  homogène, 
un  individu  isolé  peut  naître,  par  exemple,  avec 
une  couleur  de  pelage,  une  longueur  de  poil,  une 
taille  anormales.  Sa  descendance  présente  défi¬ 
nitivement  le  même  aspect  particulier  que  lui- 
Une  nouvelle  race  est  apparue.  Dans  le  règne 
végétal,  des  horticulteurs  ont  observé  également 
des  mutations  caractérisées,  par  exemple,  par 
l’apparition  soudaine  d’une  variété  à  fleurs 
blanches  dans  une  espèce  ayant,  jusque-là,  porté 
des  fleurs  rouges.  Ce  qui  caractérise  une  muta¬ 
tion,  c’est  qu’elle  est  sporadique,  d’emblée  héré¬ 
ditaire  et  irréversible. 

Considérons  maintenant  une  tumeur  maligne 
se  développant  dans  un  organisme.  On  peut 
supposer'  que  toutes  les  cellules  de  la  tumeur 
forment  un  ensemble,  une  race  cellulaire,  une 
lignée  dérivant,  si  l’on  remonte  de  proche  en 
proche,  d’une  cellule  normale  du  corps.  D’autre 
part,  toutes  ces  cellules  se  comportent,  ne  serait- 
ce  que  par  leur  prolifération  désordonnée  et 
envahissante,  tout  autrement  que  des  cellules 
normales.  Enfin,  à  travers  leurs  innombrables 
générations,  elles  conservent  immuable  leur 
caractère  biologique  propre.  On  s’en  rend  parti¬ 
culièrement  bien  compte  par  l’étude  des  tumeurs 
transplantables,  que  l’on  peut  greffer  indéfini¬ 
ment,  d’animal  à  animal,  sans  que  se  modifient 
les  propriétés  caractéristiques  des  cellules  tumo¬ 
rales.  Or,  naissance  à  partir  d’une  cellule  normale, 
comportement  anormal  héréditaire  (de  cellule 
à  cellule)  et  définitivement  anormal,  on  a  bien  là 
les  caractères  essentiels  d’une  mutation.  Ce  sont 
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des  considérations  de  ce  genre  qui  ont  suggéré 
l’idée  que  le  cancer  a  son  origine  dans  la  muta¬ 
tion  d’une  cellule  de  l’organisme. 

Il  est  évident  que,  si  l’analogie  s’arrêtait  là, 
la  comparaison  pourrait  paraître  grossière,  l’inter¬ 
prétation,  simpliste.  Mais  l’analyse  des  phéno¬ 
mènes  de  mutation  a  montré,  nous  allons  le  voir, 
que  la  mutation  n’est  que  l’expression,  le  reflet 
de  modifications  cytologiques  et  que  rh3'po- 
thèse  qui  ferait  de  la  cellule  cancéreuse  une  cel¬ 
lule  mutante  n’est  pas  absolument  gratuite. 

Dans  les  pages  qui  suivent,  nous  commencerons 
par  étudier  les  modifications  intracellulaires  qui 
sont  à  l’origine  de  la  mutation  et  les  facteurs 
qui  provoquent  ces  modifications.  Nous  dirons 
ensuite  les  raisons  qui  ont  permis  de  penser  que 
la  genèse  d’un  cancer,  provoqué  ou  spontané, 
pourrait  être  le  résultat  d’une  mutation  cellu¬ 
laire.  Des  arguments  donnés  à  l’appui  de  cette 
hypothèse  seront  puisés  dans  divers  travaux 
expérimentaux  récents.  Comme  on  le  verra,  ces 
travaux  sont  assez  disparates  et  sembleront  peut- 
être  n’avoir,  ni  par  leur  objet,  ni  jrar  les  méthodes 
employées,  aucun  lien  entre  eux.  En  effet,  les 
uns  portent  sur  l’étude  des  divisions  cellulaires 
dans  les  tumeurs,  d’autres  sur  la  culture  in  vitro 
de  cellules  cancéreuses,  d’autres  enfin  sur  la 
transplantation  de  greffes  tumorales  chez  les 
animaux.  Si  divers  qu’ils  soient,  ces  travaux  sont 
néanmoins  convergents  par  leurs  conclusions, 
et  s’ils  n’apportent  pas  de  preuve  décisiv'e  à  la 
théorie  de  la  mutation  cancéreuse,  ils  contribuent 
cependant  à  la  rendre  très  vraisemblable. 

I.  —  Chromosomes,  hérédité  et  mutations 

1°  Les  chromosomes,  supports  de  l’héré¬ 
dité.  — •  Pour  rendre  la  suite  intelligible,  il  faut 
rappeler  ici  quelques  notions  fondamentales 
relatives  au  mécanisme  chromosomique  de  la 
cellule.  Lorsqu’une  cellule  se  divise  par  mitose 
pour  donner  naissance  à  deux  nouvelles  cellules, 
la  chromatine  de  son  noyau  se  fragmente  en  un 
certain  nombre  de  particules,  les  chromosomes. 
Chaque  chromosome  se  scinde  en  deux  moitiés, 
destinées  respectivement  aux  deux  cellules- 
filles.  Le  nombre  des  chromosomes  est  bien 
déterminé  et  constant  dans  toutes  ‘  les  cellules 
d’une  espèce  animale  ou  végétale,  habituellement 
différent  dans  deux  espèces  différentes.  Le  nom¬ 
bre  des  chromosomes  des  cellules  somatiques  (i) 

(i)  On  appelle  cellules  somatiques  toutes  les  cellules  de 
l’individu  autres  que  les  cellules  destinées  à  la  reproduction 
de  cet  Individu.  I,es  cellules  reproductrices  sont  appelées 
cellules  sexuelles  ou  germinales. 
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est  dit  diploïde.  Dans  les  éléments  sexuels  eu 
germinaux  arrivés  à  maturité,  le  nombre  des 
chromosomes  est  moitié  moindre  (nombre 
haploïde).  On  sait,  en  effet,  qu’au  cours  des 
mitoses  de  maturation,  la  quantité  de  chroma¬ 
tine  des  cellules  sexuelles  est  réduite  de  moitié. 
Il  en  résulte  qu'après  la  fécondation  la  cellule- 
œuf  contient  bien  la  quantité  normale  de  chro¬ 
matine  et  le  nombre  diploïde  de  chromosomes, 
caractéristique  de  l'espèce. 

Da  fixité  du  nombre  de  chromosomes'  dans 
chaque  espèce  animale,  le  fait  que  la  moitié  des 
chromo.somes  de  la  cellule-œuf  provient  de 
chacun  des  parents,  sont  si  frappants,  que  l’on 
s’est  demandé  si  les  chromosomes  n’étaient  pas,  en 
quelque  sorte,  les  «  supirorts  »  des  caractères 
héréditaires.  De  nombreux  travaux,  qu’il  n’y  a 
pas  lieu  de  développer  ici,  ont  montré  qu’il  en 
était  bien  ainsi,  ou,  tout  au  moins,  que  tout  se 
passait  comme  si  le  ijatrimoine  héréditaire  de 
l’individu  avait  pour  support  matériel  les  chro¬ 
mosomes.  Des  généticiens  ont  été  amenés  à  sup- 
iroser  que  chaque  chromosome  est  lui-même  com- 
Ijosé  par  ra.ssemblage  d’un  grand  nombre  de 
particules  ;  les  «  gènes  ».  De  gène  serait  l’unité 
héréditaire.  A  chacun  des  innombrables  facteurs 
qui  commandent  les  caractères  d’un  individu, 
correspondrait  un  gène  bien  déterminé  dans 
chaque  cellule  de  l’organisme.  Ces  très  inqjortants 
travaux  ont  jjorté,  il  faut  le  dire,  non  pas  sur 
l’homme,  ni  sur  les  animaux  supérieurs,  mais 
surtout  sur  un  insecte,  une  mouche,- Drosophila 
mclanogaster .  Néanmoins,  la  quantité  vraiment 
impressionnante  des  mouches  étudiées,  la  cons¬ 
tance  des  résultats  obtenus,  constituent  un  argu¬ 
ment  décisif  en  faveur  de  l’hypothèse  chromo- 
somiale  de  l’hérédité.  Pour  donner  une  idée  du 
degré  de  précision  et  de  la  certitude  des  résultats 
publiés  par  Morgan  et  ses  collaborateurs,  on  peut 
rappeler,  par  exemple,  qu’ils  en  sont  arrivés  à 
pouvoir,  à  volonté,  ])rovoquer  dans  leur  élevage 
l’apparition  de  mouches  dont  les  caractères 
étaient  prévus  d’avance,  grâce  à  la  connaissance 
de  la  formule  chromôsomiale  des  parents. 

2°  Les  mutations  germinales,  —  Ces  tra¬ 
vaux  ont  montré,  en  outre,  et  c’est  ce  qui  nous 
intéresse  particulièrement  ici,  que  l’altération 
des  chromosomes  dans  les  cellules  germinales 
retentit  sur  la  descendance  par  l’apparition  de 
mutations.  Selon  que  l’altération  porte  sur  un 
seul  gène,  sur  un  groupe  de  gènes  ou  sur  un  ou 
plusieurs  chromosomes,  on  peut  distinguer,  en 
principe,  des  mutations  unifactoriellés,  multi¬ 
factorielles  ou  chromosomiales.  Nous  avons  vu 
que  les  gènes,  particules  hypothétiques,  sont,  s’ils 
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existent,  extrêmement  petits.  De  sorte  qu’il  n’y 
a  aucun  espoir  de  pouvoir  observer  au  microscope 
les  perturbations  portant  sur  un  gène  unique  ou 
un  petit  nombre  de  gènes.  Mais  il  n’en  est  plus 
de  même,  si  les  modifications  portent  sur  un  chro¬ 
mosome  entier,  ou  sur  plusieurs  chromosomes. 
Des  changements  importants  de  la  formule 
chromosomiale  (tel,  joar  exemple,  le  doublement 
du  nombre  de  chromosomes)  sont  directement 
décelables.  Dans  ces  conditions,  l’individu  né  de 
la  conjugaison  d’une  cellule  germinale  altérée 
présente  :  1“  une  anomalie  constitutionnelle 

(morphologique  ou  physiologique),  mutation  qui 
le  distingue  de  ses  parents  ;  2°  une  anomalie 
de  la  formule  chromosomiale  de  toutes  ses  cel¬ 
lules,  puisque  toutes  ses  cellules  dérivent  de  la 
cellule-œuf.  Comme  les  mutations  auxquelles 
elles  correspondent,  les  altérations  de  l’appareil 
chromosomique  peuvent  être  extrêmement 
diverses  :  changement  de  forme,  fusion  ou 
morcellement  de  chromosomes,  diminution  ou 
augmentation  du  nombre  total.  On  peut  ainsi 
voir  apparaître  des  individus  à  cellules  haploïdes 
(moitié  du  nombre  normal  des  chromosomes), 
trijDloïdes,  tétraploïdes  (double  du  nombre 
diploïde  normal)  ou  polyploïdes  (multiples  plus 
élevés  du  nombre  haploïde). 

Dongtemps,  les  seules  mutations  connues 
étaient  des  mutations  spontanées.  Mais,  récem¬ 
ment,  on  a  réussi  à  provoquer  artificiellement  des 
mutations  par  l’action  d’agents  divers  sur  les 
cellules  sexuelles.  C’est  ainsi  que  Mayor  (1922), 
Muller  (1927)  ont  obtenu  des  mutations  chez 
Drosophila  au  moyen  de  rayons  X.  D’autres 
auteurs  en  ont  provoqué  avec  les  rayons  gamma 
du  radium.  Des  rayons  X  et  ceux  du  radium 
ayant  d’autre  part  une  influence  manifeste  sur  la 
cancérisation,  ces  expériences  ont  une  certaine 
importance,  car  elles  suggèrent  que  le  cancer 
serait  dû  à  la  mutation  d’une  cellule  somatique. 

30  Les  mutations  somatiques.  —  Nous  avons 
jusqu’ici  parlé  uniquement  de  mutations  déter¬ 
minées  par  l’altération  de  cellules  germinales  et 
se  traduisant  par  une  anomalie  dans  les  individtis 
nés  de'  ces  cellules  germinales.  Abandonnons  main¬ 
tenant  les  cellules  germinales  et  considérons  les 
autres  cellules  de  l’organisme,  les  cellules  soma¬ 
tiques.  Comme  elles  dérivent  toutes  de  la  cel¬ 
lule-œuf,  formée  elle-même  de  .la  fusion  d’élé¬ 
ments  germinaux,  il  n’est  pas  absurde,  â  priori, 
de  penser  que  le  mécanismé  chromosomique  est 
le  même,  par  continuité,  et  qu’une  perturbation 
de  ce  mécanisme  peut  influer  sur  la  descendance 
de  la  cellule  somatique.  Mais  ici,  la,  descendance 
h’est  plus  (comme  pour  une  cellule  sexuelle) 
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un  nouvel  individu,  c'est  un  tissu  formé  de  cel¬ 
lules  de  même  espèce  et  contribuant  à  la  consti¬ 
tution  d’un  organe.  Dans  une  mutation  somatique, 
toutes  les  cellules  nées  de  la  cellule  lésée  présen¬ 
teront  une  même  anomalie  constitutionnelle 
héréditaire,  irréversible.  Si  cette  anomalie  con¬ 
siste,  par  exemple,  en  une  aptitude  spéciale  à 
proliférer,  en  échappant  au  contrôle  exercé  par 
les  tissus  normaux,  les  nouvelles  cellules  consti¬ 
tueront  ime  race,  en  quelque  sorte  autonome, 
indépendante  du  reste  de  l’organisme,  un  cancer 
sera  né. 

Existe-t-il  dans  la  nature  des  exemples  de 
mutation  de  cellules  somatiques  ?  Bauer,  qui 
est  un  des  protagonistes  de  la  théorie  mutation¬ 
nelle  du  cancer,  cite  le  cas  des  mutations  de  bour¬ 
geons  chez  les  plante?  :  pousse  d’un  rameau  avec 
des  feuilles  blanches,  ou  bien,  sur  une  plante  à 
fleurs  colorées,  apparition,  sur  ime  branche,  de 
fleurs  blanches.  De  botaniste  E.  Bauer  a  montré 
qu’une  anomalie  des  chromosomes  est  respon¬ 
sable  de  ces  phénomènes.  Whitman,  en  1919, 
rapportait  déjà  à  des  mutations  somatiques  ces 
variations  de  bourgeons.  Il  classait  dans  le  même 
groupe  de  faits  la  différence  de  coloration  des 
deux  yeux  chez  un  même  individu  et  certaines 
anomalies  de  la  pigmentation. 

On  pourrait  objecter  que  ces  malformations 
consistent  en' quelques  troubles  de  la  pigmenta¬ 
tion  et  qu’il  y  a  loin  de  là  au  cancer.  Mais  dès 
1922  Morgan  signalait  que  chez  une  drosophile 
porteuse  d’une  tumeur,  ime  altération  d’un  chro¬ 
mosome  avait  été  découverte.  Cette  tumeur  s’est 
transmise  héréditairement,  ainsi  qu’a  pu  l’observer 
Bridges,  et  Stock  a  réussi  à  montrer  que  l’altéra¬ 
tion  chromosomique  constatée  commandait  bien 
l’apparition  de  la  tumeur  dans  la  descendance 
de  la  mouche.  Ce  dernier  exemple  est,  il  est  vrai, 
ime  mutation  germinale.  Mais  il  démontre  qu’une 
mutation  peut  parfaitement  déterminer  l’appa¬ 
rition  d’une  néoplasie.  Il  semble  bien  que,  même 
dans  l’espèce  humaine,  des  mutations  de  cellules 
germinales  pourraient  être  responsables  de  lésions 
tumorales  héréditaires.  Ainsi  Bauer  attribue  à 
des  altérations  de  gènes  la  transmission  hérédi¬ 
taire  d’affections  tumorales  ou  prédisposant  au 
développement  des  néoplasmes,  telles  que  la 
maladie  des  exostoses  multiples,  la  polypose 
adénomateuse  intestinale,  le  xeroderma  ■pigmen- 
tosum.  D’après  Dukes,  la  polypose  intestinale 
se  transmet  bien  comme  un  caractère  hérédi¬ 
taire.  Si  l’évolution  maligne  de  ce  néoplasme 
n’est  pas  obligatoire,  il  y  a  du.  moins  transmis¬ 
sion  de  l’aptitude  à  la  prolifération  épithéliale. 

40  Conditions  d’apparition  des  mutations.  — 


Voyons  maintenant  si  l’on  sait  quelque  chose 
des  conditions  qui  provoquent  ou,  au  moins,  qui 
favorisent  les  mutations.  Tout  ce  qui  précède 
tend  à  montrer  que  la  mutation  est  le  résultat 
d’une  altération  du  complexe  chromosomial  au 
cours  de  la  mitose.  Il  est  vraisemblable  que  cette 
altération  a  une  cause  intime  de  nature  physico¬ 
chimique,  une  modification  du  milieu  intérieur 
de  la  ceUùle,  qui  retentit  sur  le  mécanisme  chro¬ 
mosomial.  Mais  ce  dérèglement  physico-chimique 
se  produit  lui-même  sous  l’action  d’influences 
extérieures.  Da  cause  extérieure,  pour  être  effi¬ 
cace,  doit  donc  agir  sur  la  ceUule  au  moment  de  la 
mitose,  peut-être  à  une  certaine  phase  de  la 
mitose.  Pratiquement,  on  peut  donc  penser 
qu’une  mutation  a  le  plus  de  chances  de  se  produire 
lorsque  des  cellules  sont  en  division  dans  des  condi¬ 
tions  de  milieu  anormales,  défavorables  à  la  cel¬ 
lule.  Mais,  d’autre  part,  il  faut  que  ces  conditions 
anormales  restent  compatibles  avec  la  vie  de  la 
cellule.  Il  semble  donc  qu’il  y  ait  dans  l’intensité 
de  la  perturbation  extérieure,  quelle  qu’elle  soit, 
un  minimum  efficace  au-dessous  duquel  la  cel¬ 
lule  n’est  pas  altérée  et  un  maximum  au  delà 
duquel  la  lésion  est  trop  grave  pour  que  survivent 
la  cellule  touchée  et  sa  descendance.  Da  fragilité, 
vraisemblablement  grande,  du  mécanisme  chro¬ 
mosomial  donne  à  penser  que  la  marge  comprise 
entre  ces  '  deux  limites  est  très  étroite,  ce  qui 
expliquerait  la  grande  rareté  des  mutations, 
relativement  au  nombre  des  individus  et  des 
cellules. 

II.  —  Le  oanoer  est-il  une  mutation 
somatique? 

1°  Cancers  provoqués  et  cancers  spon¬ 
tanés.  —  Peut-on  raccorder  l’hypothèse  de  la 
mutation  d’une  cellule  somatique  avec  ce  que  l’on 
sait  de  la  genèse  du  cancer  ?  Beaucoup  de  cancers 
naissent  spontanément,  au  moins  en  apparence. 
Daissons-les  provisoirement  de  côté  et  examinons 
le  cas  des  tumeurs  provoquées.  Des  agents  cancé¬ 
rigènes  connus  sont  des  plus  disparates  :  des 
substances  chimiques  très  diverses  (goudron, 
arsenic,  aniline),  des  agents  physiques  (lumière 
ultra-violette,  rayons  X,  radiations  du  radium) 
peuvent  certainement  provoquer  l’apparition 
de  tumeurs.  Des  parasites,  notamment  des  hel¬ 
minthes,  ont  souvent  été  incriminés,  soit  qu’on 
les  accuse  d’agir  directement,  soit  qu’on  les 
considère  conune  vecteurs  de  virus  hypothé¬ 
tiques.  Tous  ces  agents;  chimiques,  physiques  . ou 
parasitaires,  déterminent  dans  les  tissus  inté¬ 
ressés  des  lésions  destructives  par  intoxication, 
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Cytdlysé,  attritioti,  ou  sécrétion.  I^a  déstfuction 
cellulaire  ainsi  produite  provoque  la  réparation 
des  cellules  prolifères.  Leur  multiplication  s’efféc-' 
tue  dans  une  ambiance  anormale.  Cé  sont  juste* 
nient  lés  conditions  qui  favorisent  lès  mutations. 

Il  n’eSt  pas  absurde  de  supposer  qUe  les  tumeurs 
dites  spontanées  relèvent  du  même  mécanisme. 
Elles  ne  sont  spontanées  qu’en  apparence.  Ce 
fait  paraît  évident  pour  les  cancers  développés 
«  spontanément  »  sur  dés  cicatrices  de  brûlure, 
ou  sut  des  lésions  lupiques,  par  exemple.  Pour 
Cétm  qui  naissent  eU  tissus  sains,  ou  pourrait 
invoquer  xme  altération  humorale  locale  ou 
d’autres  causes,  non  décelables,  mais  créant 
pour  les  cellules  ime  ambiance  anormale. 

BaUer  insiste  sur  ce  fait  que  seules  peuvent 
donner  des  tumeurs  les  cellules  capables  de  sè 
diviser.  Il  rappelle  en  outre  que  dans  certaines 
tumeurs  malignes,  ou  certaines  régions  des 
tumeurs,  on  trouve  des  cellules  ayant  un  nombre 
anormal  de  chromosomes,  cé  qui  concorde  avéc 
ce  que  l’on  voit  fréquemment  dans  les  mutations 
des  cellules  germinales. 

L’hypithèss  chromosomique  de  Boveri. 
—  La  présence  d’ânomaliés,  dans  les  nûtosés  de 
cèllülés  cancéreuses,  avait  depuis  longtemps 
attiré  l’attention.  Hansemann  avait  dès  1891 
signalé,  dans  les  épithéliomas,  un  nombre  excessif 
dé  Chromosomes  dans  certaines  cellules,  un  nom¬ 
bre  anormalement  réduit  dans  d’autres.  Il  attri¬ 
buait  ces  différences  à  l’existence  de  tnitOses 
asymétriques,  avec  partage  inégal  des  chromo¬ 
somes  entre  les  cellules-filles.  Il  accordait  une 
grande  importance  à  ceS  faits, 

Mais  c’est  Boveri  qui,  mieux  qu’un  précurseur, 
p,  été  le  père  de  la  '  théorie  chromosomique  du 
cancer,  non  seulement  parce  que,  dès  ïqïq,  il  a 
attiré'  l’attention  des  cherelieurs  sur  le  méca¬ 
nisme  chromosomique,  mais  surtout  par  la  subs¬ 
tance  même  de  l’hypothèse  qu’il  a  proposée. 
D'après  Boveri,  toute  cellule  somatique  éSt 
apte  à  proliférer  indéfiniment,  comme  tend  à  le 
montrer  la  culture  des  tissus.  Dans  l’organisme, 
un  mécanisme  régulateur  s’établit  entre  cellules 
voisines  et  entrave  cette  prolifération.  Gé  méca- 
riîSffle  à  pour  Siège  le  noyau,  le  Complexe  chromo¬ 
somique.  Si  celui-ci  est  altéré,  le  mécarnsme  est 
détruit.  Ce  qui  êst  très  remarquable,  c’est  que 
Bbveri  n’avait  pas  étudié  directement  les  cel¬ 
lules  cancéreuses.  Au  cours  de  ses  recherches 
sur  la  fécondation  et  la  segmentation  de  l’œUf 
d’échinoderme,  il  avait  observé  Gé  qui  se  passait 
dans  un  oeuf  dispermique  (ovule  fécondé  simulta¬ 
nément  par  deux  spetmatosioïdés).  Il  avait 
constaté  que  la  première  division  dé  l’œuf  est 
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tout  à  fait  anormale,  en  ce  sens  qu’il  se  forme 
quatre  cellules-filles  entre  lesquelles  se  répartissent 
inégalement  les  chromosomes  des  trois  groupes 
haploïdes  fournis  respectivement  par  lés  trois 
éléments  Sexuels.  Certaines  cellules,  moins  bien 
partagées  que  les  autres,  se  développent  indé¬ 
pendamment  et  aboutissent  à  la  formation  d’amas 
irréguliers  que  Boveri  rapprodie  d’une  tumeur; 
C’est  à  partir  de  Ces  constatations  qu’il  élabore 
sa  théorie  de  l’origine  du  cancer  :  à  la  suite  d’une 
mitose  multipolaire  (c’est-à-dire  donnant  nais¬ 
sance  à  plusieurs  noyaux-fils  au  lieu  de  deux  seule¬ 
ment),  une  ceUule  acquiert  une  formule  chroHio- 
somiale  déficiente.  Si  elle  reste  en  vie,  une  telle 
cellule  peut  devenir  maligne,  car  l’altérâtion  de 
son  mécanisme  nucléaire  la  Soustrait  à  l’influeûce 
inhibitrice  des  cellules  voisines.  Elle  Se  développe 
d’une  façon  autonome  et  prolifère  inféfiniment, 
Boveri  a  insisté  sur  l’importance  de  ceS  cellules 
à  complexe  chromosomial  anormal  et  plus  spé¬ 
cialement  sur  l’altération  du  nombre  de  chromo¬ 
somes. 

3P  Lés  mitoses  anormales  dans  le  cancer. 
—  Depuis  quelques  années,  de  très  nombreux 
travaux  ont  été  publiés  sur  les  anomalies  des 
mitoses  et  le  nombre  de  chromosomes  dans  lés 
tumeurs  malignes  humaines,  animales  et  même 
dans  lés  prcducticn;  tumorales  des  végétaux. 
Dans  l’ensemble,  tous  les  auteurs  se  rencontrent 
aü  moins  sur  un  point  :  l’existence  dé  variations 
très  étendue!  dans  une  même  tumeur,  suivant 
les  cellules  considérées.  Un  auteur  américain, 
Lévine  (1930-1931),  après  avoir  compté  les  chro¬ 
mosomes  de  cellules  normales  et  constaté  que 
leur  nombre  (diploïde)  était  constant  à  de  légères 
fluctuations  près,  a  fait  des  dénombrements  très 
minutieux.  Dans  les  tumeurs  humaines  et  celles 
du  rat  et  de  la  souris,  il  distingue  deux  catégories 
d’éléments,  La  première  est  composée  de  petites 
cellules,  rappelant;  les  cellules  normales,  et  de 
cellules  «Semi-géantes».  La  deuxième  catégorie 
comprend  les  cellules  géantes  à  noyaux  umque 
OU  multiples,  Les  petites  cellules  sont  générale¬ 
ment  pourvues  d’un  nombre  de  chromqsomes 
voisin  du  nombre  diploïde  normal  pour  l’espècê 
(48  ches  l’homme,  40  chez  la  souris,  42  chez,  .le 
rat,  etc.).  Lès  mitoses  de  ces  cellules  sont  souvent 
tri-  OU  tétràpolaires,  c’est-à-dire  qu’elles  tendent 
à  produire  trois  OU  quatre  nôyàux-fils.  Dans  les 
cèllülés  semi-géantès,  le  nombre  tétraploïde 
(doublé  du  nombre  normal)  est  habituellement 
observé  (96  chez  l’homme).  Mais  c’ést  dans  leS 
cèUUlés  géantes  des  tumeurs  humaines  ou  ani¬ 
males  que  les  eonstatations  de  Levine  ont  été 
le  plus  intéressantes.  Alors  que  la  plupart  des 
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auteurs  n’ont  pas  fréquemment  rencontré  de 
nombres  nettement  supérieurs  au  nombre  tétra¬ 
ploïde,  il  a  pu  observer  des  nombres  souvent 
supérieurs  au  tétraploïde  et  même  à  l’octaploïde. 
Dans  certaines  cellules,  il  a  pu  démontrer  plus  de 
200  chromosomes.  Enfin  dans  quelques  éléments 
gigantesques  les  chromosomes,  innombrables, 
formaient  des  amas  distincts  répondant  aux 
mitoses  simultanées  des  noyaux  de  cellules  mul- 
tinucléées.  Il  semble  que  la  formation  de  cellules 
polyploïdes  soit  le  plus  souvent  le  résultat  d’une 
division  du  noyau  non  suivie  de  la  division  du 
cytoplasme  cellulaire. 

Des  anomalies  des  mitoses,  si  fréquemment 
observées  dans  les  tumeurs,  n’apportent  pas,  par 
elles-mêmes,  d’argument  décisif  en  faveur  de  la 
théorie  de  la  mutation.  Néanmoins,  il  est  bon  de 
rappeler  que  les  mutations  des  cellules  germinales 
déterminent  souvent  la  polyploïdie. 

En  fait,  la  cause  et  la  signification  de  toutes 
ces  anomalies  sont  inconnues.  Dudford,  qui  a 
publié  récemment  un  travail  remarquable  et  très 
complètement  documenté  sur  la  théorie  muta¬ 
tionnelle  du  cancer,  avait  proposé  en  1925  une 
explication  possible  des  anomalies  de  la  aivi- 
sion  :  les  cellules  d’une  tumeur  croissent,  in  vivo, 
dans  des  conditions  anormales  ;  la  vascularisa¬ 
tion  est  insuffisante,  les  produits  de  déchet  du 
métabolisme  s’accumulent.  Mais  à  cette  sugges¬ 
tion,  il  l’indique  lui-même,  on  peut  objecter  que 
Goldschmidt  et  Fischer  ont  pu  constater,  dans 
les  cultures  in  vitro  de  cellules  cancéreuses,  les 
mêmes  anomalies  mitosiques  que  dans  l’orga¬ 
nisme. 

Da  meilleure  argumentation  en  faveur  d’une 
théorie  est  sa  vérification  expérimentale.  Nous 
allons  voir-que  des  travaux  récents,  portant  d’une 
part  sur  la  culture  de  cellules  tumorales,  d’autre 
part  sur  l’expérimentation  chez  les  animaux, 
ont  donné  des  résultats  intéressants  et  qui 
paraissent  s’accorder  avec  l’idée  d’une  mutation 
à  l’origine  du  cancer. 

lil.  —  Le  cancer  cultivé  «  in  vitro  ».' 

i»  Caractères  des  cultures.  —  On  sait 
que  Carrel  est  parvenu  t  n  1912  à  «  cultiver  » 
indéfiniment  en  dehors  de  l’organisme  des  cel¬ 
lules  somatiques  et  à  leur  conserver  intact  leur 
pouvoir  de  prolifération.  Depuis,  plusieurs  espèces 
de  cellules,  normales  ou  tumorales,  ont  pu  être 
cultivées  in  vitro.  Dans  une  conférence  faite 
récemment,  Albert  Fischer  exposait  les  résultats 
de  ses  expériences  sur  la  culture  de  l’adéno- 
èarcinome  de  la  souris  qu’il  entretient  depuis 


plusieurs  années  en  vie  active,  en  dehors  de  l’orga¬ 
nisme.  Il  s’agit  bien  de  cellules  spécifiquement 
malignes,  car  l’inoculation  de  cultures  à  des 
souris  donne  toujours  lieu  au  développement 
d’un  carcinome.  D’auteur  danois  a  cherché,  par 
la  technique  des  cultures,  à  comprendre  les  causes 
de  la  prolifération  indéfinie  des  cellules  tumorales 
dans  l’organisme.  Il  a  constaté  que,  in  vitro,  ces 
cellules  peuvent  subsister  dans  un  milieu  formé 
de  plasma  et  de  sérum,  alors  que,  dans  un  tel 
milieu,  les  cellules  normales  s’arrêtent  bientôt 
de  se  multiplier.  Si,  dans  un  même  récipient,  on 
cultive  simultanément  des  cellules  cancéreuses 
et  des  cellules  normales,  lorsque  les  deux  cultures 
arrivent  au  contact  on  note  une  prolifération 
nettement  plus  intense  dans  les  deux  cultures. 
Mais  peu  après,  les  celltdes  normales  cessent  de 
croître,  sont  submergées  et  meurent,  tandis  que  la 
culture  maligne  poursuit  son  évolution.  De  même 
phénomène  s’observe  quel  que  soit  le  tissu  normal 
mis  au  voisinage  du  tissu  cancéreux.  On  peut 
rapprocher  ces  faits  du  comportement  du  stroma 
dans  l’organisme  cancéreux. 

Dorsqu’on  les  cultive  seules,  les  cellules  mali¬ 
gnes  ne  manifestent  leur  malignité  par  rien  d’ap¬ 
parent.  Des  cultures  augmentent  de  masse  plus 
lentement  que  celles  des  cellules  épithéliales 
normales  de  même  variété.  Des  cellules  malignes 
en  culture  libèrent  constamment,  et  en  plus 
grande  quantité  que  les  cellules  normales,  des 
produits  de  -déchet  qui  peuvent  activer  la  crois¬ 
sance  d’autres  cellules  tissulaires.  Des  recherches 
sur  le  métabolisme  des  ceUules  malignes  ont 
montré  que  ses  divers  éléments  (glycolyse,  pro¬ 
téolyse,  édification  de  substance  vivante,  etc.) 
ne  sont  pas  spécifiques  des  cellules  malignes  et 
qu’ils  caractérisent  simplement  des  cellules  en 
croissance  active.  Il  n’y  a  donc,  entre  les  méta¬ 
bolismes  normal  et  cancéreux,  que  des  différences 
quantitatives. 

2°  Régénération  «  in  vitro  ».  —  Da  technique 
des  cultures  cellulaires  inaugurée  par  Carrel 
comporte,  comme  milieu  nutritif,  des  extraits 
de  tissus  embryonnaires.  Cet  aliment  permet  une 
prolifération  rapide  des  cellules,  mais  constitue 
en  quelque  sorte  un  «  forçage  »  artificiel.  Pour 
se  rapprocher  des  conditions  normales  que  trou¬ 
vent  les  cellules  dans  l’organisme,  Fisclier  sup¬ 
prime  le  suc  embryonnaire  et  le  remplace  par 
du  plasma  rendu  incoagulable.  Dans  ce  milieu, 
qui  rappelle  davantage  le  «  milieu  intériem  »,  les 
cellules  peuvent  vivre  plusieurs  mois.  Comme  dans 
l’organisme,  leur  croissance  est  lente  et  une  dif¬ 
férenciation  physiologique  apparaît  :  les  cellules 
de  souche  cartilagineuse  élaborent  une  substance 
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hyaline  ;  entre  les  fibroblastes  apparaissent  des 
fibrilles  collagènes  ;  l’épithélium  pigmentaire 
fabrique  du  2rigment  ;  les  cellules  hépatiques,  du 
glycogène  ;  les  cellules  nerveuses  poussent  des 
prolongements.  A  l’aide  de  cette  technique  on 
peut  étudier,  en  irarticulier,  les  facteurs  capables 
de  déclencher  la  prolifération.  Si,  à  une  culturç 
normale,  on  fait  une  blessure,  une  brèche,  il  se 
produit  une  régénération  active  et  de  nouvelles 
cellules  viennent  combler  la  perte  de  substance, 
ha  blessure  réparée,  les  cellules  reprennent  leur 
rythme  de  croissance  lente.  Tout  se  passe  comme 
si  les  cellules  détruites  par  la  blessure  libéraient 
des  substances  favorisant  la  multiplication  cel¬ 
lulaire.  Si  on  blesse  à  jjlusieurs  reprises  une  cul¬ 
ture  de  cellules  normales,  il  y  a  chaque  fois  régé¬ 
nération,  de  sorte  qu’une  telle  culture  croît  plus 
vite  qu’une  culture  témoin. 

3°  Cause  de  la  prolifération  néoplasiqpe. 
—  Fischer  s’est  demandé  si  le  mécanisme  de  la 
croissance  cancéreuse  n’était  pas  un  simple 
mécanisme  de  régénération.  Si  l’on  compte  le 
nombre  de  mitoses  dans  une  culture  de  cellules 
normales  et  une  culture  de  cellules  du  carci¬ 
nome  de  souris,  pn  trouve  dix  fois  plus  de  mitoses 
dans  la  culture  maligne.  Et  cependant  la  crois¬ 
sance  globale  de  la  culture  est  plus  lente  que 
celle  de  la  culture  normale.  Ce  fait  paradoxal 
s’explique  par  la  vie  courte  de  la  cellule  cancé¬ 
reuse.  Dans  les  cuEures  ces  cellules  meurent  en 
grand  nombre.  Des  cultures  sont  parsemées  de 
cellules  nécrosées,  hprsqu’on  blesse  i^ne  culture 
de  carcinome,  il  peut  se  produirç  une  proliféra¬ 
tion  plus  active, en  un  autre  point,  mais  jamais  il 
n’y  a  de  régénération  au  niveau  même  de  la  bles¬ 
sure,  car  le  traumatisme  a  déterminé  en  ce  point 
la  nécrose  d’upe  zone  étendue  de  la  culture.  Or 
nous  avons  vu  que  ja  mort  cellulaire  déclenche 
la  prolifération.  Fischer  en  conclut  qu’il,  n’y  a 
pas  à  chercher  d’autres  explications  à  la  crois¬ 
sance  d’une  tumeur  :  «  Nous  concluons  de  ces 
faits  que  la  prolifération  illiniitée  des  ceUuleg 
néoplasique^  dans  l’organisme  est  la  conséquence 
physiologique  de  la  mort  des  cellules,  comme  la 
régénération  normale  est  déclenchée  par  la  bles¬ 
sure  des  cellules.  » 

'Fout  revient  donc  à  chercher  la  cause  de  cette 
fragilité  de  la  cellule  néoplasique,  Sans  être 
affirmatif,  on  peut  penser  —  et  Fischer  envisage 
lui-même  cette  hypothèse  —  que  l’apparition, 
dans  une  espèce  cellulaire  normale,  çl’une  race 
particulièreinent  et  héréditairement  fragile  est 
une  mutation  due  à  quelque  altération  de  l’appa¬ 
reil  chromosomial. 
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ly.  T-  Expériences  de  greffe  tumqrale  en  série 
chez  les  animaux. 

p)  Répeptivité  et  résietançe  à  la  greffe. 
—  Un  autre  travail,  dans  une  bfauohe  expériiuen- 
tale  très  différeute,  semble  apporter  un  nouvel 
argunaent  en  faveur  de  la  iputatipn.  Strong  avait 
proposé,  il  y  a  quelques  années,  une  théorie 
permettant  d’expliquer  les  très  grandes  varia^ 
tiens  que  l’on  observe  dans  le  pourcentage  de? 
grelïas  tuniprale?  positive?  çhe?  les  aniuiaux  : 
le  sort  du  greffon  dépendrait  d’wne  interaction 
entre  l’animal  greffé  et  le  transplant,  intefactipn 
commandée  elle-même  par  les  constituants  héfé- 
ditaires  de  rhôte  et  du  tissq  greffé,  Pour  étaver 
sa  théorie,  l’auteur  américain  a  entrepris  des 
expériences  de  greffes  turuorales  qui  n’ont  pas 
duré  moins  de  sept  ans  et  qui  put  comporté  des 
greffes  sur  trois  mille  souris  !  Remarquons  en 
passant  que  seuls  le?  grands  nombres  autorisent, 
en  génétique  comme  en  toute  scieuçe  expérimen¬ 
tale,  des  conclusions  valables,  et  que  trop  souvent 
on  publie  cette  considération.  Voici  le  résumé 
de  cette  étude  :  que  souris,  (née  du  croisement  d’un 
mâle  provenant  d’uue  souche  trè?  ?U?ceptible 
au  cancer  et.  d’une  femelle  de  spuche  pauvre  en 
cancer)  a  présenté  au  cours  de  sa  vie  plusieurs 
tumeurs  spontanées.  Deux  de  ces  tumeurs  ont 
été  transplantées  en  série  à  vingt,  générations  dé 
souris.  Dans  presque  tous  les  cas,  chaque  souri? 
recevait  uu  greffon  de  chacune  des  deux;  tumeur?. 
Histologiquement,  il  s’agissait  de  deux  épithé- 
lionias  de  même  variété-  he  résultat  des  greffes 
était  des  plus  variables.  Tantôt  le'  greffpn  ne 
«  prenait  »  pas,  tantôt  il  y  avait  un  développe¬ 
ment  temporaire  suivi  de  régression,  tantôt  la 
croissance  de  la  tumeur  était  régulière,  Il  faut 
ajouter,  car  ç’est  important,  qUC,  chez  un  même 
animal,  les  greffon?  des  deux;  tumeurs  se  compor¬ 
taient,  l'un  par  rapport  à  l’autre,  de  façon  tout 
à  fait  indépendante-  Fa  descendance  de  toutes 
ces  souris  était  étudiée  du  point  de  vue  de  la 
susceptibilité  aux  'greffes  des  deux  tumeurs. 
Par  des  croisements  consanguins  appropriés, 
trois  ■  lignées  de  souris  furent  obtenues,  l’une 
produisant  des  individus  réceptifs  au.l^  deux 
tumeurs,  une  autre  réceptive,  à  la  première 
tumeur  et  réfractaire  h  la  ?eCQUde,  une  dernière 
enfin  réfractaire  aqx  dçux  tumeurs. 

2°  Le  coinportemen,t  de  ^l’aninial  en-yerg 
la  greffe  est  héréditaire.  —  Après  avoir 
obtenu  et  entretenu  un  certain  temps  ces  troi? 
lignées,  Strpug  en  a  entrepri?  «l’analyse  géné¬ 
tique  »,  c’est-à-dire  qu’il  a  fait  de?  croisement? 
d’individus  de  ces  lignées  avec  des  sourf?  po-YC* 
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nant  de  stocks  complètement  étrangers,  et  étudié 
les  caractères  héréditaires  de  la  descendance  au 
point  de  vue  de  la  susceptibilité  à  la  greffe  de 
chacune  des  deux  tumeurs.  '  Cette  analyse  a 
montré  péremptoirement  que  la  réceptivité  et  la 
rési.stance  à  la  greffe  sont  héréditaires  et  se 
transmettent  comme  des  caractères  mendé¬ 
liens  (i). 

On  a  même  i^u  démontrer  que  les  facteurs 
héréditaires  qui  conditionnent  la  réceptivité 
à  la  première  tumeur  sont  au  nombre  de  trois, 
tous  trois  dominants  et  transmissibles  indépen¬ 
damment  (c’est-à-dire  «  supportés  »  par  trois 
chromosomes  différents),  tandis  que,  pour  être 
réceptif  à  la  seconde  tumeur,  l’animal  doit  pos¬ 
séder  simultanément  quatre  facteurs  dominants, 
dont  l’un  «  lié  au  sexe  »  (2).  On  doit  en  tirer  cette 
conclusion  très  curieuse  que  les  deux  tumeurs, 
bien  que  de  structure  histologique  identique, 
présentent  des  propriétés  phj^siologiques  dis¬ 
tinctes.  Il  est  de  plus  très  probable  que  cette 
différence  physiologique  dépend  elle-même  d’une 
constitution  génétique  particulière. 

30  La  cellule  cancéreuse  naîtrait  par 
mutation.  —  On  sait  que  toutes  les  cellules 
normales  d’un  individu  ont  même  constitution 
génétique  (même  formule  chromosomiale,  si  l’on 
préfère).  Comme  on  a  démontré  que  les  cellules 
des  deux  tumeurs  avaient  des  constitutions 
héréditaires  différentes,  on  peut  en  conclure  que 
l’une  au  moins  de  ces  tumeurs  était  génétique¬ 
ment  différente  des  cellules  normales  de  la  souris 
chez  laquelle  elle  s’était  développée  spontané¬ 
ment.  Cette  tumeur  serait  donc  née  d’une  cellule- 
mère,  apparue  elle-même  dans  l’organisme  par 
une  sorte  de  mutation  qui  lui  aurait  conféré  un 
nouveau .  comportement,  héréditaire  d’emblée. 
D'aiUeurs,  il  est  probable  que  deux  tumeurs 
malignes  sont  génétiquement  plus  voisines  entre 
elles  qu’avec  des  cellules  normales.  Il  y  a  donc 
toutes  raisons  de  supposer  que  les  deux  types  de 
cellules  tumorales .  sont  nés  tous  deux  par  muta¬ 
tion. 

(1)  Il  serait  trop  long,  et  d’ailleurs  il  n’y  a  pas  lieu,  de 
donner  ici  des  détails  sur  la  méthode  d’analyse  génétique 
et  sur  les  lois  de  l’hérédité  mendélienne.  11  suffit  de  savoir 
qu’un  caractère  mendélien  est  héréditaire,  mais  n’apparaît 
l)as  forcément  dans  toutes  les  gérrérations,  ni  cliez  tous  les 
indivieuî  d’uue  même  génération.  Les  caractères  qui  se 
manifestent  constamment,  dans  une  partie  au  moins  de 
chaque  génération,  sont  dits  •  caractères  dominants.  Ceux 
qui  peuvent  rester  masqués  pendant  plusieurs  générations, 
puis  reparaître,  sont  dits  récessifs. 

(2)  Certains  caractères  mendéliens  semblent  avoir  pour 
support  l’un  des  chromosomes  qui  déterminent  le  sexe  de 
l’individu.  Ces  caractères  sont  dits  «  liés  au  sexe  ».  L’hémo¬ 
philie,  par  exemple,  est  un  caractère  de  ce  genre.  Elle  se 
ansmet  par  les  femmes,  mais  n’atteint  que  les  hommes. 


Si  l’on  accepte  de  suivre  Strong  dans  son  inter¬ 
prétation,  le  résultat  de  ses  expériences' ingénieu¬ 
sement  conçues,  minutieusement  conduites  -  et 
portant  sur  un  grand  nombre  d’animaux,  est 
certainement  un  appoint  sérieux  pour  l’hyiio- 
thèse  de  la  mutation  cancéreuse. 

Conclusion.  —  Nous  venons  de  voir  que  des 
travaux  exjrérimentaux  réalisés  par  différents 
chercheurs,  ■  sur  des  objets  très  divers,  par  des 
méthodes  indéjiend antes  (étude  des  chromosomes 
des  cellules  cancéreuses,  culture  in  vitro,  étude 
génétique  des  transplantations)  ont  donné  des 
résultats  qui  rendent  attrayante  l’hypothèse  de 
l’existence  d’une  mutation  de  cellule  somatique 
à  l’origine  d’un  cancer  spontané  pu  provoqué. 

Bien  entendu,  les  objections  ne  manquent  pas. 
Mais,  dès  l'abord,  on  doit  reconnaître  qu’une 
objection  capitale  s’impose  :  comment  la  théorie 
de  la  mutation  peut-elle  expliquer  la  transniis- 
sion  de  certaines  tumeurs  par  inoculation  de 
filtrat  ?  On  sait,  en  effet,  qu’il  existe,  cirez  la 
Poule,  plusieurs  variétés  de  sarcome,  dont  il 
suffit  d’injecter  à  une  poule  un  extrait  liquide, 
débarrassé  de  tout  élément  cellulaire  par  filtra¬ 
tion  sur  bougie,  pour  obtenir  une  tumeur  iden¬ 
tique,  de  la  même  variété  particulière,  et  trans¬ 
missible  indéfiniment  de  la  même  façon.  La  nature 
du  «  virus  filtrant  »  est  encore  indéterminée. 
Est-ce  vraiment  un  virus  microbien,  ou  une 
enzyme,  ou  bien  une  substance  chimique  ?  Des 
cellules  peuvent-elles  franchir  le  barrage  de  l’ultra¬ 
filtration  ?  Cette  dernière  hypothèse  est  bien 
invrai.semblable.  Si  on  l’élimine,  on  ne  peut  guère 
défendre  la  théorie  de  la  mutation  dans  la  trans¬ 
mission  des  tumeurs  «  filtrables  »,  à  moins  de 
supposer,  comme  le  suggère  Ludford  (sans  d’ail¬ 
leurs  soutenir  cette  hypothèse),  qué  le  liquide 
détermine  immédiatement,  au  lieu  même  d’injec¬ 
tion,  la  mutation  spécifique  qui  donnera  naissance 
à  la  tumeur. 

Il  faut  donc  reconnaître  que  l’hypothèse  d’une 
mutation  cellulaire,  bien  qu’elle  satisfasse  l’esprit 
et  qu’elle  s’accorde  avec  de  nombreux  facteurs 
étiologiques  connus,  ne  peut,  actuellement, 
englober  la  totalité  des  faits. 

Mais,  si  l’on  examine  impartialement  le  chemin 
parcouru  durant  ces  dernières  années,  on  constate 
qu’il  n’est  pas  de  branche  clinique  ou  expériment 
taie  de  la  biologie  qui  n’ait  abordé  le  problème 
du  cancer.  Pas  une,  non  plus,  qui  ait  réussi  à  en 
amorcer  la  solution.  Beaucoup  de  chercheurs 
ayant  observé,  chacun  dans  la  branche  qui  lui 
est  familière,  quelque  fait  peut-être  digne  d’atten¬ 
tion,  ont  la  tendance,  bien  humaine  d’ailleurs, 
de  donner  d’abord  à  leur  propre  travail  une 
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importance  prépondérante,  de  généraliser  ensuite 
et  d’étendre  à  l’univers  des  constatations  faites 
souvent  sur  un  petit  nombre  d’observations  ou 
d’expériences.  Il  leur  arrive  ainsi,  parfois,  de 
prendre  un  effet  contingent,  une  conséquence 
accessoire  pour  la  cause,  unique  ou  essentielle, 
du  cancer.  En  fait,  rien  ne  nous  renseigne  encore 
sur  la  nature  même  de  l’objet.  Et  c’est  pour  cela 
qu’il  y  a  lieu  de  tenir  compte  d’une  hypothèse 
qui,  si  elle  était  vérifiée,  orienterait  la  cancé¬ 
rologie  dans  une  voie  décisive,  car  elle  ramènerait 
son  étude  à  celle  d’un  phénomène  précis  de  cyto¬ 
logie  générale,  alors  qu’aujourd’hui  on  ne  sait 
encore  ni  à  quel  groupe  de  faits  biologiques  on 
doit  rattacher  le  cancer,  ni  i)ar  quel  point  on 
pourrait  l’aborder. 
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ÉTAT  ACTUEL 
DU 

TRAITEMENT  CHIRURGICAL 
DES  ÊPITHÉLIOMAS  DU  SEIN 


A.  TAILHEFER 

Cliirurgien-adjoint  de  la  Fondation  Curie. 

Lorsqu'on  étudie  les  travaux  qui  ont  paru  sur 
le  traitement  chirurgical  des  cancers  du  sein 
depuis  1921,  date  relativement  rapprochée  et  à 
laquelle  cette  question  avait  été  mise  à  l’ordre  du 
jour  du  Congrès  français  de  chirurgie,  on  est 
frappé  par  les  divergences  de  vues  de  la  plupart 
des  chirurgiens.  Devant  de  telles  discussions 
d’indications  opératoires,  de  techniques  chirurgi¬ 
cales,  de  ré,sultats  éloignés,  il  est  difficile  d’admet¬ 
tre  avec  Forgue'  que  la  question  soit  arrivée  à 
un  «  point  mort  ».  D’ailleurs,  dès  1922.,  une  discus¬ 
sion  à  la  Société  nationale  de  chirurgie,  à  la  suite 
d’une  communication  de  J.-L.  Roux-Berger, 
montrait  bien  que  l’accord  n’était  pas  encore 
fait  ;  notre  maître  Roux-Berger  avait  en  effet 
réuni  une  statistique  de  cinquante  et  une  malades 
atteintes  de  récidive  vues  à  la  consultation  de  la 
Fondation  Curie  ;  ces  cas,  opérés  par  des  chirur¬ 
giens  très  divers,  démontraient  cependant  que  la 
proportion  des  opérations  incomplètes  est  en 
pratique  anormalement  élevée,  et  que  l’on  peut 
dire  qu’il  «  existe  véritablement  une  malfaçon 
assez  répandue  du  traitement  chirurgical  des 
tumeurs  malignes  du  sein  ».  Dans  la  série  des 
51  cas  ainsi  rassemblés,  8  seulement  semblaient 
avoir  été  traités  par  une  opération  correcte  avec 
large  incision  et  ablation  des  pectoraux. 

Il  nous  a  semblé  intéressant  de  rechercher  quels 
sont  actuellement  les  résultats  que  peut  donner 
la  chirurgie  du  cancer  du  sein,  mais  nous  vou¬ 
lons  immédiatement  souligner  que  nous  n’envi¬ 
sageons  que  la  chirurgie  large,  la  seule  qui  vrai¬ 
ment  puisse  s’opposer  à  un  cancer  dont  la  pro¬ 
gression  locale  est  si  étendue.  Nous  discuterons 
tout  d’abord  les  résultats  publiés  dans  les  dix 
dernières  années,  et  nous  tâcherons  d’étudier 
quel  est  le  type  d’exérèse  cliirurgicale  qui  semble 
le  mieux  réaliser  la  cure  du  cancer  du  sein. 

Résultats  de  l’opération  de  Halsted 
publiés  depuis  1921.  —  En  France  on  a  assez 
peu  publié  de  résultats  depuis  le  Congrès  de  1921. 
Les  chirurgiens  ont  adopté  l’opération  de  Halsted 
ou  plus  exactement  celle  de  Willy  Meyer  qui  est 
considérée  comme  l’opération  classique  :  abla¬ 
tion  plus  ou  moins  large  (large  en  principe)  de  la 
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peau,  des  muscles,  de  la  glande  et  des  ganglions. 
Ives  résultats  publiés  au  Congrès  de  1921  étaient 
plutôt  médiocres  :  14  p.  100  de  guérisons  main¬ 
tenues  plus  de  sept  ans,  pour  Forgue  ;  36  p.  100 
de  guérisons  après  des  laps  de  temps  variant  de 
trois  à  vingt-neuf  ans,  pour  le  professeur  Hart¬ 
mann.  Fecène  rapporte  en  1927  une  série  de 
24  cas  avec  13  malades  restées  sans  récidive 
pendant  des  temps  variant  de  deux  ans  et  demi  à 
dix-sept  ans.  Ducuing,  sur  106  cas,  a  44  p.  100  de 
guérisons  après  trois  ans,  17  p.  100  après  cinq  ans 
et  8  p.  100  après  huit  ans.  Fe  professeur  Gosset 
a  publié  en  1927  un  travail  important  .sur  ses 
résultats  :  360  opérées  de  1900  à  1927  ;  il  étudie 
surtout  la  série  des  102  opérées  de  1919  à  1927 
parmi  lesquelles  il  a  pu  suivre  84  malades  :  de 
celles-ci,  47  sont  vivantes  (dont  25  ont  été  opérées 
depuis  plus  de  trois  ans,  13  depuis  plus'  de  cinq 
ans,  et  4  depuis  plus  de  huit  ans)  ;  des  33  qui 
sont  mortes,  14  ont  été  emportées  dans  la  pre- 
mièré  année. 

Fes  résultats  paraissent  donc  se  stabiliser  entre 
30  et  40  p.  100  de  guérisons  après  cinq  ans.  C’était 
à  peu  près  le  pourcentage  donné  par  le  profes¬ 
seur  Hartmann  au  Congrès  de  1921. 

A  l’étranger,  on  trouve  des  travaux  plus  nom¬ 
breux,  surtout  anglo-américains.  Fes  auteurs 
américains  pour  la  plupart  distinguent  les  cas 
avec  ganglions  sains  et  les  cas  avec  ganglions 
histologiquement  envahis. 

Crawford  White  a  dans  l’ensemble  36  p.  100 
de  guérisons  datant  de  plus  de  cinq  ans,  mais 
70  p.  100  si  les  ganglions  sont  sains  et  19  p.  100 
seulement  s’ils  sont  envahis  ;  toutes  les  statis¬ 
tiques  vont  montrer  la  même  importance  pro¬ 
nostique  de  l’envahissement  ganglionnaire. 

Meier  distingue,  comme  la  plupart  des  auteurs 
de  langue  allemande,  trois  degrés  dans  l’évolu¬ 
tion  du  cancer  du  sein.  Fes  cas  du  degré  I  se 
caractérisent  par  l’existence  de  la  tumeur  seule 
sans  adhérence  ni  ganglion  ;  sur  son  total  de 
178  cas,  8  cas  seulement  répondent  à  ce  stade  et 
75  p.  100  de  ces  8  restent,  guéris.  Au  degré  II,  la 
tumeur  adhère  à  la  peau  ou  aux  muscles,  les 
ganglions  sont  envahis  ;  sur  les  100  cas  de  cette 
classe,  17  p.  100  seulement  restent  guéris.  Enfin 
au  stade  III  la  tumeur  adhère  à  la  fois  à  la  peau 
et  aux  muscles,  les  adénopathies  sont  volumi¬ 
neuses,  fixées,  parfois  ulcérées  ;  sur  les  53  cas  de 
ce  degré,  4  p.  100  ont  pu  être  guéris.  Cette  statis¬ 
tique  ne  comprend  que  des  cas  dont  les  plus 
récents  ont  .sept  ans  et  les  plus  anciens  trente- 
trois  ans. 

Fes  résultats  des  opérations  de  cancer  du  sein 
doivent  être  revusi  et  suivis  pendant  de  nom¬ 


breuses  années.  Fe  cancer  du  sein  récidive  parfois 
après  très  longtemps  ;  aussi  faut-il  faire  une 
place  à  part  aux  auteurs  qui  publient  des  statis¬ 
tiques  avec  résultats  très  lointains.  Fe  travail 
d’Harrington,  de  la  clinique  Mayo,  est  de  ce 
point  de  vue  parmi  les  plus  remarquables  ;  il 
comprend  2  083  cas  opérés  de  1910  à  1923  en 
suivant  la  technique  de  Halsted.  Nous  les  résu¬ 
merons  dans  le  tableau  suivant  : 
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Harrington  est  d’avis  que  l’irradiation  post¬ 
opératoire  ne  modifie  pas  sensiblement  les 
résultats.  C’est  là  une  question  que  nous  n’abor¬ 
derons  pas  ;  nous  demandons  au  lecteur  de  se 
reporter  à  l’article  de  MM.  Richard  et  Pierquin, 
dans  ce  même  numéro  du  Paris  médical. 

Fes  succès  lointains  diminuent  '  dans  de  fortes 
proportions.  Anderson  a  48  p.  100  de  guérison.s 
à  la  cinquième  année,  28  p.  100  seulement  à  la 
dixième  année. 

Chez  l’homme,  le  cancer  du  sein  paraît  plus 
grave.  'Wainwright  en  a  réuni  336  cas,  parmi 
lesquels  19  p.  100  seulement  ont  survécu  cinq 
ans  après  l’opération. 

F’étude  des  résultats  de  la  thérapeutique  des 
cancers  du  sein  est  donc  rendue  très  difficile 
par  le  temps  très  long  pendant  lequel  il  faut 
observer  les  malades.  Fes  récidives  à  la  dixième 
année  sont  loin  d’être  rares  ;  nous  venons  d’en 
observer  une  à  la  vingtième  année,  et  le  profes¬ 
seur  Hartmann  nous  a  cité  un  cas  de  récidive 
après  la  trentième  année.  Dans  ces  conditions, 
les  résultats  publiés  à  la  troisième  année  n’ont 
presque  aucune  valeur,  et,  au  Congrès  de  1921, 
les  rapporteurs  en  avaient  déjà  fait  la  remarque. 
Fes  guérisons  à  la  cinquième  année  sont  égale¬ 
ment  loin  d’être  définitives  ;  on  s’en  rend  par¬ 
faitement  compte  en  se  reportant  à  la  statis¬ 
tique  d’Harrington,  qui  subit  entre  la  cinquième 
et  la  dixième  année  un  déchet  allant  de  20  à 
50  p.  100. 

Fe  cancer,  du  sein  est  donc  d’une  extrême  mali¬ 
gnité  ;  il  est  incomparablement  plus  grave  que  les 
cancers  de  l’utérus  ou  de  la  langue,  pour  lesquels 
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les  récidives  après  cinq  ans  restent  exception¬ 
nelles. 

En  résumé,  on  peut  penser  à  l’heure  actuelle 
qu'entre  la  septième  et  la  dixième  année,  on  peut 
compter  voir  en  vie  50  p.  100  des  malades  dont 
les  ganglions  axillaires  n'étaient  pas  envahis,  et 
15  p.  100  environ  des  patientes  dont  les  ganglions 
axillaires  étaient  envahis. 

Actuellement  les  opérations  larges  ont  diminué 
beaucoup  la  proportion  des  récidives  cutanées 
et  axillaires  ;  mais  le  nombre  des  récidives  pleuro¬ 
pulmonaires  reste  élevé  ;  sept  sur  onze  récidives 
dans  une  série  de  I,ecène.  L,es  métastases  osseuses 
vertébrales  (surtout)  ou  fémorales  se  voient  à 
peu  près  dans  un  douzième  des  cancers  du  sein 
opérés.  Il  est  évident  que  la  chirurgie  ne  peut 
rien  contre  ces  métastases  viscérales  ou  osseuses. 

Gravité  spéciale  du  cancer  du  sein.  — 
lye  cancer  du  sein  doit  être  considéré  comme 
un  des  cancers  les  plus  graves.  I^’envahisse- 
ment  des  lymphatiques  est  rapide  et  étendu, 
il  se  fait  par  embolie  et  surtout  par  «  per¬ 
méation  »  (Sampson  Handley),  c’est-à-dire  par 
développement  et  bourgeonnement  continu  dans 
les  troncs  lymphatiques  où  les  cellules  tumorales 
cheminent  ainsi  de  proche  en  proche.  La  chaîne 
mammaire  externe  est  habituellement  la  pre¬ 
mière  envahie  ;  elle  est  constituée  par  phisieurs 
troncs  qui  suivent  le  bord  inférieur  du  grand 
pectoral  pour  aboutir  à  tous  les  ganglions  du 
creux  axillaire  et  en  ijarticulier  au  groupe  sous- 
clavicidaire  ;  il  existe  parfois  des  troncs  acces¬ 
soires  qui  passent  directement  au-devant  de  la 
clavicule  et  aboutissent  à  la  partie  supérieure  du 
creux  sus-claviculaire  (Cunéo).  L’envahissement 
de  la  chaîne  mammaire  interne  est  moins  fré¬ 
quent  ;  il  se  fait  surtout  dans  les  cancers  des 
(juadrauts  internes  (qui  sont  les  plus  rares, 
puisque  60  p.  100  des  cancers  siègent  dans  le 
quadrant  supéro-externe  du  sein).  Le  traitement 
de  cette  cliaîne  mammaire  interne  devient  rapi¬ 
dement  difficile  à  réaliser,  car  elle  aboutit  dans 
les  ganglions  profonds  du  thorax  et  dans  le  gan¬ 
glion  inféro-iuterne  du  creux  sus-claviculaire. 
Il  existe  enfin  une  cliaîne  rétro-mammaire  abou¬ 
tissant  à  des  ganglions  inter  et  rétro-pectoraux. 

L’envahissement  cutané  et  sous-cutané  de  la 
région  mammaire  progresse  également  avec  rapi¬ 
dité  ;  pour  ,Samp.son  Handley,  la  lésion  cancé¬ 
reuse  s’accroît  excentriquement  et  régulièrement 
par  rapport  à  la  tumeur,  dans  le  tissu  sus-apo- 
névrotique,  n’envahissant  que  tardivement  la 
peau,  de  la  profondeur  vers  la  superficie,  d’où  le 
précepte  de  conserver  beaucoup  de  peau,  à  condi¬ 
tion  de  creuser  sous  les  lèvres  de  l’incision  de 
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façon  à  enlever  le  tissu  sous-cutané.  Pour  d’autres 
auteurs  (Cunéo,  Danis),  la  peau  est  suspecte 
parce  que  certains  lymphatiques,  surtout  au 
niveau  de  la  base  de  Vaisselle,  cheminent  très 
près  de  sa  face  profonde  ;  aussi  ces  auteurs 
conseillent  une  large  exérèse  cutanée. 

Toutes  ces  considérations  :  malignité  spéciale, 
envahissement  précoce  d’un  vaste  territoire 
lymphatique,  fréquence  des  récidives  tardives, 
font  comprendre  combien  est  difficile  le  traite¬ 
ment  du  cancer  du  sein  et  médiocres  ses  résultats, 
malgré  l’accès  si  large  et  si  facile  que  le  chirur¬ 
gien  peut  avoir  sur  les  régions  mammaire  et  axil¬ 
laire. 

Comment  pourrait-on  améliorer  les 
résultats  thérapeutiques  ?  —  Pour  améliorer 
les  résultats,  il  faudrait  de  toute  évidence  traiter 
surtout  des  cas  peu  évolués,  puisque  les  statis¬ 
tiques  démontrent  l’importance  capitale  de  l’en¬ 
vahissement  ganglionnaire,  et  opérer  encore  plus 
largement  qu’on  ne  le  fait  en  général. 

Nous  ne  pouvons  insister  sur  les  moyens  de 
faire  un  diagnostic  précoce  ;  mais  il  faudrait 
que  les  médecins  qui  voient  les  premiers  les 
malades  n’attendent  pas  l’apparition  de  signes 
d’envahissement  pour  affirmer  l’existence  du 
cancer.  Il  faut  savoir  poser  le  diagnostic  de 
cancer  sur  un  minimum  de  symptômes,  ceux  qui 
traduisent  l’existence  d’une  tumeur  maligne 
mammaire  exempte  de  toute  adhérence,  de  toute 
propagation  locale  ou  lymphatique  ;  trop  sou¬ 
vent  l’intervention  est  retardée  parce  que  le 
médecin  attend  l’existence  d’adhérences  cutanées 
ou  d’adénopathies  qui  ne  sont  pas  à  proprement 
parler  des  signes  de  cancer,  mais  des  symptômes 
de  propagation  cutanée  ou  de  métastase  lympha¬ 
tique  de  l’épithélioma  ;  opérer  à  ce  moment, 
c’est  aller  sûrement  au-devant  d’échecs  et  risquer 
de  ne  guérir  qu’environ  15  p.  100  des  malades 
traités.  Le  cancer,  au  début,  à  sa  phase  intéres¬ 
sante,  est  simplement  une  petite  tumeur  mam¬ 
maire  indurée  et  à  contours  imprécis  se  perdant 
dans  le  reste  de  la  glande  ;  la  constatation  d’une 
telle  lésion,  à  moins  de  signes  absolument  cer¬ 
tains  d’une  autre  sorte  de  lésion,  chez  une  femme 
âgée  de  plus  de  quarante  ans,  doit  faire  porter  le 
diagnostic  de  cancer  et  commander  l’opération 
large.  Une  intervention  limitée  ne  peut  être 
envisagée  que  dans  des  cas  exceptionnels,  elle 
sera  toujours  suivie  d’un  examen  histologique 
rapide  de  la  pièce  opératoire,  de  façon  à  com¬ 
pléter  l’exérèse  sanS  retard  s’il  s’agissait  de  tumeur 
maligne  ;  dans  certains,  cas  douteux,  il  sera  bon 
de  recourir  à  l’examen'  histologique  extenq^orané 
avant  de  commencer  Vamputatibm  mammaire. 
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.La  biopsie  ordinaire  ne  doit  pas  être  pratiquée 
pour  les  cancers  du  sein  ;  si  la  lésion  est  ulcérée, 
la  biopsie  n’est  '  probablement  pas  dangereuse, 
mais  elle  est  sans  intérêt  à  ce  stade  ;  si  la  tumeur 
est  fermée,  la  biopsie  doit  être  considérée  comme 
dangereuse  :  Greenough  a  publié  des  cas  de  réci¬ 
dive  rapide  après  biopsie  faite  dans  les  conditions 
ordinaires.  On  peut  penser  également  que  l'exa¬ 
men  histologique  peut  être  infidèle,  soit  parce  que 
le  prélèvement  a  pu  être  fait  en  dehors  de  la  zone 
cancéreuse,  soit  par  difficulté  de  lecture  de  cer¬ 
taines  coupes  ;  et  dans  une  série  de  malades 
relevée  par  Black,  i8  ji.  loo  de  tumeurs  consi¬ 
dérées  histologiquement  comme  bénignes  ont 
récidivé  dans  les  deux  premières  années. 

A  l’heure  actuelle,  l’exérèse  chirurgicale  est 
encore  la  thérapeutique  essentielle  du  cancer 
du  sein.  Il  existe  cependant  certaines  contre- 
indications  à  l’acte  opératoire.  Le  cancer  aigu 
des  femmes  jeunes,  survenant  au  moment  de  la 
lactation,  le  plus  souvent  bilatéral,  ne  doit  pas 
être  traité  par  l’amputation  du  sein  ;  Beatson  a 
proposé  en  1896  la  double  castration  ovarienne, 
qui  a  donné  à  Reynès  un  résultat  avec  trois  ans 
et  demi  de  survie  ;  c’est  encore  le  meilleur  palliatif 
de  cette  forme  redoutable  ;  on  peut  d’ailleurs 
réaliser  cette  castration  par  radiothérapie. 
L’abstention  sera  conseillée  dans  le  squirre 
atrophique  des  vieilles  femmes,  les  squirres 
pustuleux  ou  en  cuirasse  ;  après  l’opération,  ces 
lésions  s’étendent  parfois  très  rapidement  et  se 
généralisent,  tandis  que  leur  évolution  naturelle 
très  lente  permet  à  ces  malades  déjà  âgés  de 
longues  survies,  dix  et  même  quinze  ans.  L'exis¬ 
tence  de  métastases  osseuses  ou  viscérales  est  une 
contre-indication  absolue  de  tout  traitement 
chirurgical,  d’oii  la  nécessité  d’examens  cliniques 
soigneux  complétés  par  des  radiographies  du 
thorax,  de  la  colonne  vertébrale  et  du  bassin. 
Enfin  l’extension  locale  trop  importante,  l’enva¬ 
hissement  étendu  de  la  peau,  les  adénopathies 
fixées  de  très  gros  volume,  la  fixation  de  la  tumeur 
.  au  plan  costal  sont  autant  d’obstacles  à  une 
opération  logique.  On  fera  état  également  des 
contre-indications  tirées  de  l’âge  et  de  l’état 
général  de  la  malade. 

Dans  tous  les  autres  cas,  il  faut  opérer,  mais 
cette  opération  doit  être  exécutée  suivant  cer¬ 
tains  principes  très  importants.  L’anesthésie 
générale  est  indispensable.  Toute  opération  pour 
cancer  doit  être  extrêmement  large,  même  et 
surtout  lorsque  la  tumeur  est  petite,  car  ce  sont 
là  les  cas  que  l’on  guérit  ;  la  chirurgie  limitée  ne 
donne  dans  le  traitement  du  cancer  que  des 
résultats  navrants  ;  elle  est.pire  que  l’abstention  ; 


une  opération  étroite  ensemence  toute  une  région 
et  rend  ainsi  tout  traitement  ultérieur  difficile 
et  illusoire  ;  on  doit  insister  sur  cette  notion,  car 
l’amputation  du  sein  est  l’opération  sur  laquelle 
il  est  le  plus  facile  de  tricher.  Cette  large  opéra¬ 
tion  doit  consister  en  une  ablation  en  masse 
des  tissus  contenant  les  lymphatiques  et  de  la 
tumeur  ;  il-  faut  renoncer  à  toute  dissection  inu¬ 
tile,  en  particulier  à  celle  des  nerfs  cheminant 
au  contact  de  chaînes  lymphatiques,  tel  le  nerf 
du  grand  dorsal  qu’il  est  jrréférable  de  sacrifier. 
Enfin  on  évitera  l’e.ssaimage  dans  la  mesure  du 
possible  en  changeant  somment  de  gants  et  d’instru¬ 
ments  ;  chaque  pince  ne  doit  passer  qu’une  fois 


Incision  cutanée  (fig.  i). 


dans  le  champ  oiiératoire,  on  cliangera  fréquem¬ 
ment  de  pince  à  disséquer,  de  ciseaux,  de  bis¬ 
touri  ;  l’emploi  du  bistouri  électrique  permet 
certainement  d’améliorer  l’asepsie  cellulaire. 

Voici  la  technique  qui  nous  paraît  la  meil¬ 
leure  ;  elle  suit  les  directives  d’un  important 
travail  que  Danis  a  publié  en  1928.  Cet  auteur 
base  sa  technique  sur  une  étude  très  détaillée 
des  lymphatiques  mammaires,  il  fait  ensuite 
un  exposé  critique  des  innombrables  incisions 
jusqu’ici  proposées.  Nous  renvoyons  le  lecteur 
à  son  travail,  qu’il  faut  avoir  lu  pour  bien  com¬ 
prendre  l’avantage  de  l’exérèse  qu’il  propose. 
On  verra  plus  loin  que  ses  ré.sultats  en  sont  nota¬ 
blement  améliorés. 

i»  Incision  cutanée.  • —  L’incision  de  Halsted, 
qui  est  la  plus  communément  employée,  est  en 
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réalité  passible  de  graves  reproches,  Elle  suit  de 
trop  près  le  bord  inférieur  du  grand  pectoral 
qui  est  longé  très  superficiellement  (Danis)  par 
les  troncs  lymphatiques  du  groupe  externe,  il 
existe  même  parfois  sur  le  bord  inférieur  du  grand 
>  pectoral  uu  premier  relais  ganglionnaire  composé 
de  trois  ou  quatre  unités,  le  groupe  de  gorgius. 
De  plus,  lorsqu’on  la  prolonge  sur  le  bras,  elle 
produit  presque  fatalement  des  brides  cicatri^ 
çielles  gênantes  pour  l’avenir.  D'incision  la  meil¬ 
leure  doit  donc  enlever  toute  la  zone  de  peau 
suspecte  ;  il  faut,  comme  le  conseillent  Cunéo  et 
Danis,  enlever  la  peau  de  la  base  axillaire  et  de 
la  région  du  bord  inférieur  du  grand  pectoral, 
Par  ailleurs,  l’incision  doit  passer  partout  au 
moins  à  trois  travers  de  doigt  de  la  tumeur,  sans 
se  préoccuper  des  conditions  dans  lesquelles  on 
réalisera  la  fermeture  ;  ainsi  que  l’a  écrit  Follis 
dans  Keen's  Surgery,  le  chirurgien  qui  fait  l’inci¬ 
sion  ne  devrait  pas  avoir  à  la  recoudre.  D’inci¬ 
sion  qui  nous  paraît  la  meilleure  est  celle  que  nous 
figurons  ici,  elle  est  une  combinaison  des  inci¬ 
sions  de  Kocher  et  de  Danis  ;  c’est  celle  que 
pratique  toujours  notre  maître  le  professeur 
Cunéo.  Nous  ferons  remarquer  que  le  débride- 
ment  vers  le  milieu  de  la  clavicule,  qui  en  somme 
représente  la  queue  de  l’incision  de  Kocher,  a 
l’avantage  considérable  de  donner  un  jour  parfait 
pour  la  dissection  de  la  veine  axillaire.  Elle  déli¬ 
mite  un  lambeau  triangulaire,  que  l’on  abaissera 
facilement  pour  reconstituer  la  base  cutanée  du 
creux  axillaire.  On  réalise  ainsi  un  très  grand 
sacrifice  de  peau  dont  les  inconvénients  (désunion 
de  suture,  longueur  de  guérison  opératoire)  ne 
nous  paraissent  pas  assez  importants  pour  limiter 
une  opération  de  cancer. 

2°  On  décollera  largement  les  lèvres  de  l’inci¬ 
sion  en  creusant  au-dessous  d’elles  de  façon  à 
extirper  le  maximum  de  tissu  cellulo-graisseux 
et  à  préparer  la  fermeture. 

3“  Il  faut  ensuite  ouvrir  et  exposer  largement 
l’aisselle,  et  pour  cela  il  est  essentiel  d’enlever 
dans  leur  totalité  le  grand  et  le  petit  pectoral  que 
l’on  sectionnera  sur  leur  terminaison  humérale 
et  sur  l'apophyse  coracoïde) 

4“  De  curage  lymphatique  de  l'aisselle  doit  se 
faire  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors.  En 
haut,  un  écarteur  doit  soulever  le  muscle  sous- 
elavier,  afin  d'assurer  l'exérèse  du  groupe  sous- 
çlaviculaire.  Il  est  classique  de  conserver  après 
dissection  le  nerf  du  grand  dorsal  ;  c'est  une  pra¬ 
tique  bien  inutile  et  surtout  dangereuse,  si  l’on 
admet  la  possibilité  de  l’envahissement  de  la 
chaîne  sous-seapulaire,  dont  il  est  satellite  ;  de 
nombreux  chirurgiens  le  sacrifient  volontiers. 


ig  Mars  1932. 

et  si  les  malades  font  de  la  mobilisation  très  pré¬ 
coce,  cette  section  nerveuse  n’entraîne  prati'- 
quement  aucun  trouble  fonctionnel. 

50  On  termine  l’opération  par  l’amputation  du 
sein  ;  le  bistouri  doit  entamer  le  grand  dorsaD 
le  grand  dentelé  (i)  sous  l’aponévrose  duquel  sont 
situés  des  ganglions  importants,  et  la  gaine  du 
muscle  droit  (Handley)  ;  puis  au  bistouri  élecr 
trique  on  coagule  les  vaisseaux  perforants  inter^ 
costaux. 

Da  fermeture  de  la  plaie  opératoire  est 
parfois  possible  si  l’on  a  largement  décollé  les 
lèvres  da  l’incision,  sinon  il  ne  faut  jamais  exercer 
une  tracj^ion  forte  sur  celles-ci,  car  cette  manœu¬ 
vre  ne  fait  que  provoquer  un  sphacèle  étendu  ; 
il  vaut  mieux  ne  réaliser  qu'une  fermeture  par¬ 
tielle  dont  la  guérison  spontanée  ou  par  greffe 
sera  toujours  facile.  D’autoplastie  par  le  lamleau 
de  Heidenliain  est  également  un  ben  procédé. 
On  laisse  un  drain  axillaire  pendant  quarante- 
huit  heures. 

7“  Il  faut  réaliser  un  pansement  dégageant 
complètement  la  racine  du  bras  que  l'cn  main¬ 
tiendra  en  abduction  sur  un  coussin  ;  les  mouve¬ 
ments  spontanés  seront  commencés  dès  le  len¬ 
demain. 

Des  suites  opératoires  sont  simples,  mais 
parfois  assez  longues  si  la  fermeture  a  été  pré¬ 
caire.  Da  mortalité  post-opératoire  est  dg  l'ordre 
de  I  à  2  p.  iQO. 

Cette  opération  très  étendue  peut  comporter 
quelques  variantes.  Da  résection  de  la  veine 
axillaire  doit  se  faire  si  l'on  craint  de  passer  trop 
près  des  ganglions  suspects  ;  elle  n'entraîne  d’ail¬ 
leurs  que  très  peu  de  troubles  si  l'on  a  conservé 
la  veine  céphalique  dans  les  premiers  temps  de 
l'opération. 

Certains  auteurs  ont  encore  voulu  augmenter 
la  largeur  de  l'exérèse.  Gatelier  et  Oberlin  pré¬ 
conisent  l'assoeiation  du  curage  sus-claviculaire 
exécuté  en  continuité  avec  le  curage  axillaire 
grâce  à  la  désarticulation  temporaire  de  l’extré¬ 
mité  interne  de  la  clavicule.  On  arrive  ainsi  à 
faire  une  opération  longue  et  sho.chante  ;  la  plu¬ 
part  des  chirurgiens  n'ont  pas  adopté  cette 
technique,  qui  perd  également  son  intérêt  du 

(i)  «A  Js  hauteur  (îcs  quatnôtue  et  ciaqui^Hie  pôteg, 
ccrfaltis  des  tronçs  lynjphatiques,  quittant  le  bord  du  pec¬ 
toral,  vont  traverser  l'aponévrose  dugraud  dentelé  çts’arrêter 
dans  les  ganglions  de  Bartçjs,  Çgs  ganglions,  qu  nojnbrn  de 
(,roig  4  einq,  §e  trouvent  logés  dans  la  quatrième  digitation 

du  grand  dentelé.  H  est  tort  probable  que  ces  ganglions, 
par  le  fait  même  qu'ils  sont  sous-aponévrqtiquss,  dirigent 
leurs  voies  efférentes  yprg  Jes  gpnss  lympiratiques  profepdns 
sisss  antre  Jes  interepstame,  lis  sont  donç  selon  foute  pro¬ 
babilité  en  relation  directe  avec  les  postes  ganglionnaires 
para-vertébraux.  »  (Danis.) 
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fait  des  bons  résultats  obtenus  par  la  radiothé¬ 
rapie  dans  le  traitement  de  la  région  sus-clavi¬ 
culaire  et  des  adénopathies  qui  peuvent  s’y 
développer. 

Sampson  Handley  avait  proposé  le  curage  de  la 
chaîne  mammaire  interne  qu’il  a  exécuté  six 
fois,  il  y  a  ensuite  renoncé  (i)  ;  il  est  partisan  de 
l’opération  aujourd’hui  classique  ;  mais  on  sait 
qu’il  enlève  relativement  peu  de  peau,  se  conten¬ 
tant  de  creuser  sous  les  lèvres  cutanées  de  façon 
à  enlever  le  tissu  cellulaire  sus-aponévrotique, 
ce  qui  est  l’essentiel  pour  cet  auteur.  Ses  derniers 
résultats  éloignés  sont  6o  p.  loo  de  guérisons 
lorsque  les  ganglions  ne  sont  pas  envahis. 

Nahmacher,  au  contraire,  réclame  un  sacrifice 
cutané  d’une  étendue  inusitée,  puisqu’il  enlève  la 
peau  depuis  la  clavicule  jusqu’à  la  huitième  ou 
dixième  côte  et  du  sternum  jusqu’au  bord  posté¬ 
rieur  de  l’aisselle  ;  il  comble  ensuite  la  perte  de 
substance  par  greffes. 

Il  est  raisonnable,  semble-t-il,  de  s’en  tenir  à 
l’opération  que  nous  avons  décrite,  sinon  l’acte 
opératoire  devient  trop  important  et  trop  muti¬ 
lant.  Il  est  bon  de  se  senûr,  partiellement  au 
moins,  du  bistouri  électrique  surtout  pour  coa¬ 
guler  les  lymphatiques  perforants  des  espaces 
intercostaux. 

Nous  avons  ainsi  opéré  .27  malades,  mais  nos 
résultats  ne  sont  pas  assez  anciens  pour  les  dis¬ 
cuter  actuellement  dans  l’ensemble,  et  jusqu’à 
maintenant  ils  semblent  satisfaisants  et  nous 
n’avons  observé  qu’une  seule  récidive  cutanée 
précoce.  Danis  a  opéré  53  malades,  dont  une 
maladie  de  Paget,  que  nous  retrancherons  de  sa 
statistique.  Il  a  observé  15  récidives,  ce  qui  donne 
un  pourcentage  global  de  71  p.  100  de  succès  ; 
mais  il  est.  juste  de  faire  remarquer  qu’il  a  seule¬ 
ment  16  observations  de  plus  de  quatre  ans  avec 
5  récidives,  ce  qui  maintient  les  guérisons  à 
69  p.  100,  sur  une  trop  petite  série. 

Il  nous  a  semblé  tout  de  même  utile  d’élargir 
l’opération  dite  classique.  Tel  est  également  l’avis 
de  Calderon  qui  emploie  avec  succès  la  technique 
de  Danis.  Celle-ci  est  certainement  le  meilleur 
moyen  chirurgical  d’augmenter  les  pourcentages 
de  guérison  des  cancers  du  sein  ;  mais  nous  pen¬ 
sons  que  dans  l’avenir  c’est  l’association  de  la 
chirurgie  et  de  la  radiothérapie  qui  fera  faire  le 
plus  de  progrès. 

Nous  n’avons  envisagé  dans  ce  travail  que  le 
cancer  de  la  mamelle  proprement  dit  ;  nous  avons 
laissé  de  côté  le  traitement  ■chirurgical  des  tumeurs 

(i)  Sampsou  Handley  traite  actuelleiiicnt  la  chaîne  niani- 
maire  par  des  foyers  de  radinm  placés  dans  rcxirémité 
interne  des  espaces  iutercostaiDf, 


intracanaliculaires  du  sein,  et  de  la  maladie  de 
Paget,  dans  lesquelles  la  chirurgie  donne  des 
succès  remarquables  au  prix  d’interventions 
limitées. 
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Médedns-radioiogistes  de  la  Fondation  Curie. 

Il  e.st  p3U  de  su j  ets  qüi  aient  provoqué  plù.s  de 
recliercheè  et  de  côlitrôverses,  fait  tiàître  plus 
d’espoirs  et  de  déceptions,  fait  couler  plus  d’encre 
que  le  traitement  du  cancer  du  sein  par  les  radia¬ 
tions  (tôntgenthérapie  et  curiethérapie).  I^es 
càuseë  dé  cetté  abondante  littérature,  de  des 
diversités  d’opiûion,  de  ces  alternatives  d’espé¬ 
rances  exagérées  et  de  découragement  liori  motivé 
sont  multiples.  A  l’aubs  de  la  radiothérapie  on 
vit  des  récidivès  superficielles  de  cancers  du  sein 
opérés  disparaître  cliniquemefit  sous  l’effet  des 
radiations.  De  là  à  penser  qtiè  les  progrès  de  la 
technique  et  les  perfectionnements  du  matériel 
rôntgenthérapique  permettraient  de  vaincre  cette 
maladie,  il  n’ÿ  àVàit  qu’un  paS;  D’expérience 
apprit  rapidement  aux  médecins  qüe  la  question 
était  fort  complexe.  Én  fait,  tant  pour  l’apprécia¬ 
tion  exacte  de  la  valeur  de  la  radiothérapie  que 
pour  l’exécution  correcte  de  cetté  thérapeutique, 
nous  nous  heurtons  à  trois  écueils  principaux  : 
lû  là  diversité  d’évolütion  cliUiqile  des  cancers 
du  sein  ;  2°  la  situation  anatomique  de  la  tumeur 
primitive  et  de  ses  ganglions  ;  3°  l’étendue  très 
vaste  des  territoires  menacés. 

ismus  allons  donc  envisager  d’abord  lès  difficul¬ 
tés  de  ce  traitement,  ensuite  les  différentes  mé¬ 
thodes  utilisées  et  les  résultats  donnés  par  chacune 
d’elles.  Nous  essaierons,  pour -terminer,  d’en  tirer 
des  coiiclüëioUs  jiratiqües  pour  le  traitement  des 
malades.  Nous  hous  bornerons  à  envisager  dans 
cette  étude  le  rôle  associé  des  radiations  en  liaison 
avec  l’hcté  chirurgical  ;  nous  éliminerons  donc  le 
traitement  dës  fécidiVés,  d’ailleurs  assez  déceVartt, 
et  eelui  des  métastases. 

Difficultés.  —  A.  Difficultés  düès  â  la 
diversité  d’évolution,  —  Pour  juger  de  l’effi- 
eaelté  d'üilé  thérapeutique,  il  est  indispensable 
de  connaître  l’évolutloh  naturelle  de  la  maladie 
que  l'oii  se  propose  de  traiter.  Or,  si  l'éVolutioU 
assez  régulière  de  certains  cancers  (épithéliomes 
du  col  utérin,  de  la  langue)  permet  de  prévoir, 
avec  assez  de  précision,  leur  marche  ultérieure, 
celle  des  cancers  du  sein  présente  des  différences 
considérables  1  tel  squirre  atrophique  chez  une 
vieille  femme,  abandonné  à  lui-même,  va  évoluer 


ig  Mafs  ïg32. 

pendant  dix  ânë  et  plus  avant  de  tuer  la  màlade 
ët  n'â  rien  dé  comparable  cliniquement  à  la 
mastite  carcinomateuse  qui  emporte  une  patiente 
en  peu  de  mois,  quelle  que  soit  la  thérapeutique 
mise  en  œuvré.  Sien  plus  :  tm  même  eancer  pré¬ 
sente  dans  le  tehipS  des  périodes  d’âctiVité  fort 
différentes,  avec  des  phases  de  récrüdescence 
brusqiies,  des  périodes  dè  ralentissement  imprévi¬ 
sibles,  et  même,  dans  de  très  rares  cas,  des  ré¬ 
gressions  temporaires.  Cette  irrégularité  d’évdlu- 
tioU,  ttompéüSé,  défie  soUvCnt  là  précision  d’uh 
pronostic.  Énfln,  le  cancer  dü  séin  à  UUe  tendance 
particulière  à  donnér  des  métaëtâsès  (principale¬ 
ment  pülmôffâirès  et  ôsseüseS),  impossibles  à 
prévoir,  ët  sürvénânt  souvent  après  .plusieurs 
années  dê  latence  pendant  lesquelles  la  malade  a 
pré,sénté  tous  lès  signés  d’üne  guérison  apparente 
ét  d'une  sdUté  pàrfàité. 

Aussi,  pour  ëssàÿér  d'établir  le  pronostic  de 
ces  cas  si  divers,  de  nombreuses  recherches  ont 
été  effectuées.  îout  nâturelîement  Oil  S'e.St  adressé 
à  là  dilïiqtie  d’abord,  et  é’ëst  encore  elle  qui  nOus 
fournit  les  hases  les  moins  fràgiles.  Ën  effet  : 

l’âge  dê  la  niâtadé  est  à  considérer  :  là  inalignité 
est  généralement  moindre  chez  le.S  femmes  âgées  ; 

lé  siège  dé  la  tümeur  primitive  influe  sur  le 
pronostic  :  les  néoplasmes  des  quadrants  supé¬ 
rieurs  et  deS  quadrants  intefneë  sont  souvent 
plus  graves  qüé  lé.S  tümeurs  de  là  région  soüs- 
mamelonnairé  Ou  du  qüadrant  inféro-eüteriie  ; 
chei  cés  dernières,  i'énvahiSsémènt  ganglionnaire 
ést  habituellement  plus  tardif  ;  3“  la  tumeur 
primitive,  par  Son  aspect,  doUhe  d’utiles  rênsei- 
gnemènts  :  diffuse,  elle  est  volontiers  pliiS  maligne 
que  lorsqu’elle  est  bien  limitée  ;  4“  là  rapidité 
d’évolution  de  la  tumeur  fournit  également  des 
données  sut  la  marche  ultérieffré  dè  la  maladie  ; 
50  le  stade  d’évolutiort  présente  üUe  grande  impor¬ 
tance  :  l’envahîSsement  de  la  peau,  des  ganglions 
axillaires,  des  ganglions  sttS-clavicülairès,  lès 
adhérences  ati  grand  pectoral  et  àü  gril  costal 
sont  autant  de  facteurs  de  gravité. 

Poüf  donner  plus  de  précision  aüiE  statistiques, 
nombre  d'aUteurS,  âü  lieu  dé  classer  leurs  malades 
en  Opérables  et  inopérâlffes,  ont  adopté  avec  rai¬ 
son  là  clàssiflcàtioü  ptopOSée  par  SteiUtiiàl  èt 
qui  répartit  lés  sujets  en  trois  groupes  : 

Groupé  î:  —  Tumeur  primitive  mobile  sdr  la 
peau  et  les  plans  profonds,  sans  ganglions  axil¬ 
laires  ni  ‘  Sus-daVicüiaites  perceptibles. 

Groupe  II.  —  Ü'Uînëur  mammaire  adhérente  à 
la  peaü  ou  atm  pectôrâüx  avec  ganglions  axil¬ 
laires  perceptibles,  mais  mobiles, 
jfc.  Groupe  III:  Tumeur  largement  adhérente  à 
la  peau  et  aux  plans  profonds,  àéêômpâgnée  de 
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gàügliblîâ  âîiillàirés  fiiêë  Oü  d’aiiëüÔpatHîë  Süs^ 
clavieülàirë, 

A  là  divêrsité  dàtis  l’évolütîôil  ditiiqüè  côtfés- 
pônd  une  égalé  variété  lilstolôgiqüe.  11  était  donc 
logique  d’essaver  de  bàéer  le  prondstic  sut  l'éxâ- 
inen  inicrdscôplquë.  Partni  les  téiitativeS  effec¬ 
tuées  dans  ce  séüs,  rioüs  citerons  lès  travâtnt  de 
Bürtôh  Lee,  lé  mémoire  de  Delbèt  et  Mendato  sut 
les  épitliélidinas  sécïétâtitS,  qui  setaièlit  d’ürie  ma¬ 
lignité  moindre,  mais  ptobablemerit  aussi  faible¬ 
ment  radiosensibles.  Adait  a  essayé  d’établir  üiié 
corrélation  entre  la  sttUctüre  llistbiogiquè  ét  révo¬ 
lution  Clinique  d’Uné  part,  entre  Cêtté  SttÜCtüfè 
et  la  tadiosèhsibilité  d’autre  part.  VoiCi,  en  féstlttié, 
les  ptineipâlês  fetmes  isolées  pat  cèt  autèüt  : 

&:  Gâticèt  des  vieilles  femmes,  évo¬ 

luant  ttês  lentement,  peu  tadiosensible  (â  sut- 
veiller  et  à  ne  traiter  qu’en  cas  de  potiSSéé  aiguë). 

b.  Canm  médullaire.  Malin,  de  croissance 
rapide,  mais  radiosensible  âU  point  que  l’on  peut 
obtenit  sà  disparition  cliiliqUè  pat  les  tadiâtionS 
à  foyers  eîitérièUts. 

c.  Maladie  de  Pd^et  du  mdmelôn,  dont  l’allure 
clinique  est  tien  connue.  Cette  forme  est  gêhérale- 
mént  douée  d’üne  bdUnë  tadiosèlisibilité,  puisque 
Adair  cite  69  cas  dë  guétiâoti  clirtiqüè  cbtertüë  p  it 
lés  seules  radiations  ;  mais  ces  guérisons  ne  datent 
que  dé  troi.S  aüs  àü  maximum. 

d.  Mastite  carciûOMûteiisé,  à  allutè  aiguë, 
inflammatoire,  avec  peau  ronge,  chaude.  Cette 
forme  est  radiosensible,  niais  elle  donne  xapide 
ment  des  métastasés,  le  plüs  souvent  abdominales, 
d’où  pronostic  très  Soinbre. 

è.  CüUcer  diffus  :  une  tumeUî,  sans  limites 
nettes,  envahit  Anaiement  tont  le  sein  qui  devient 
œdémateux.  D’âprës  Adâiï,  ce  t^-pe  dê  tUmeUt 
serait  peu  radiosensible,  alors  que  ses  adénopa¬ 
thies  le  seraient  davantage. 

fi  CànàêŸ  ânapkstiqué,  à  àllüre  de  flbrô-âdé- 
iiohië  SürVeiiâttt  vetS  l’âge  de  quaraiite-cittq  ans. 
ce  type  séralt  très  radiosensible,  mais  à  cause  des 
ttiêtastases  oSsêiisès  fréquentés  le  résultat  final  est 
mauvais. 

g.  Cystô-adêHôcartinome.  Tumeur  rétro-ttiam- 
maire  donnant  un  écoulement  hémorragique  par 
le  mamelon.  Dépourvu  de  radiosensibilité,  ce 
cancer  ne  donnerait  que  tardivement  (des  mëta*' 
stâëés.  Ce  serait  donc  une  bonne  variété  au  point 
de  Vue  chirurgical  ét  uüé  mauvaise  pour  la  radio^ 
thérapie. 

'  h.  ÂdéUocaŸciMomè  viài.  ôrosSé  tumeur  don¬ 
nant  tardivement  dés  ganglioiîs,  adhérant  de 
bonne  herire  â  la  paroi  tlioraciqüe.  Des  radiations 
aggraveraient  eetté  forme  en  hâtant  l’évolütloil 
en  profondeur!  •  . 


i.  Cancer  du  siÜoû  soUs-iitammaife.  Cetté 
forme,  demeurant  longtemps  bien  limitée,  n’eü- 
Vahit  que  tardivement  la  peau.  Sa  râdioëêasibilité 
serait  très  faible. 

En  réalité,  toüs  ces  travaux  très  intéressants 
n’apparaissent  qüe  comme  les  amorces  d’une 
énorme  recherche  à  effectuer,  qui  présente  de 
gtahdes  difliCuités,  dues  pour  ütte  part  à  la  mul¬ 
tiplicité  des  formes  cliniques  et  histolôgîquëSj 
pour  Une  autre  part  à  l’impoSâibilité  dé  faite  âU 
cours  des  traitements  des  biopsies  en  série  sans 
nuire  aux  malades,  enfin  à  la  lollgliê  période  d’ofe- 
serVatioü  nébeSsâlré  poüï  pèïniéttre  dëS  conclu¬ 
sions  défimtiVes,  l’èicpétience  noüs  âppreüaüt 
que  des  métastases  peuvent  ü'apparàître  que  di:!t 
ans  et  plus  après  le  traitement. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  iè 
renseignement  le  plüs  important  et  indiscutable 
qüe  nous  donne  l’histologie  porté  non  sût  là  râdlô- 
sensibiiité,  mais  sut  la  malignité  révélée  par  la 
présence  ou  l’absence  d’embolies  Cellulaires  CânCé* 
réüsês  lymphatiques  ou  VâscülâireS  sattgUidês. 

Ë.  Difficultés  créées  par  la  situation  dé 
ia  tutnbüf  primitive  ét  de  ses  ganglions.  — 
a.  Tumeus  pRlMitivE.  —  Si  paradoîtal  que  cela 
puis.se  paraître  tout  d’abord,  le  cancer  dü  sein 

e.st,  an  point  de  vite  du  radiothérapeute,  fort  mal 
placé.  Bien  souvent  trop  épaisre  pour  être  efficace¬ 
ment  irradiée  pat  une  seüle  porte  d’entréè  (les  cel¬ 
lules  néopksiqües  les  plus  profondément  sltUéeS 
ne  recevraient  qu’uile  dose  insuffisante),  cette 
affection  du  sein  est  trop  superficielle  pour  que 
l’üh  puisse,  comm:e  pour  le  néoplasme  du  col  uté¬ 
rin,  par  exemple,  utiliser  correctement  la  mé¬ 
thode  si  efficace  du  feu  croisé,  surtout  si  l’on 
n’oübiie  pas  qu’il  faut  absolument  respecter  le 
poumon,  afin  d’éviter  des  radiolésions  de  cet 
organe,  graves  et  souvent  mortelles. 

Toutes  ces  considérations  expliquent  que  les 
divers  observateurs  Signalent  ce  qüe  nous-mêmes 
avons  constaté  :  la  diitiinütlon  plus  oü  moins 
notable  de  la  tumeur  mammaire,  mais  rarement 
sa  complète  disparition,  qui  survient  Seulement 
dans  des  cas  favorables  (sein  petit,  tumeur  peu 
épaisse,  radiosensibilité  bonne). 

b.  GAisreiiiONë.  —  Des  ganglions  axillaires,  du 
moins  cens  du  groupe  inférieur,  sont, "au  point 
de  vue  radiothérapique,  bien  mieux  situés  que  là 
tumeur  primitive.  Trois  portes  d’entrée  sont  uti- 
lisabies  :  Une  directe,  axillaire,  le  bras  étant  relevé  ; 
Une  antérieure,  pectorale,  et  une  postérieure,  sca¬ 
pulaire.  Dâ  méthode  dès  feux  croisés  est  donc 
applicable  ici  dans  de  bonnes  conditions.  En  oütrét 
le  parenchyme  pulmonaire  échappe  au  rayonne- 
ffient.  Signalons  cependant  que  i'üïâdlatlsa 
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forte  du  champ  postérieur  est  suivie  d'un  œdème 
considérable  du  membre  supérieur,  d’où  impo¬ 
tence  et  douleurs  qu’il  importe  d’éviter.  Grâce  à 
la  possibilité  d’irradier  de  façon  homogène  ces 
ganglions,  on  peut  observer  dans  un  nombre 
important  de  cas  leur  disparition  complète,  ce  qui 
ne  signifie  pas  forcément  leur  stérilisation  défini¬ 
tive  :  lors  de  l'opération  consécutive  on  retrouve 
fréquemment  à  leur  emplacement  de  tout  petits 
nodules  dans  lesc^uels  l’histologie  découvre  par¬ 
fois  des  îlots  néoplasiques  au  milieu  d’un  tissu'de 
sclérose  abondant. 

Par  contre,  les  ganglions  sus-claviculaires  sont 
plus  difficiles  à  atteindre  efficacement  :  un  seul 
champ  d’irradiation  antérieur  est  pratiquement 
utilisable.  Les  ganglions  sus-claviculaires  sont 
assez  superficiels  pour  recevoir,  même  dans  leur 
partie  la  plus  profonde,  urre  dose  de  rayons  suffi¬ 
sante  pour  les  stériliser  ;  mais  les  ganglions  infé¬ 
rieurs,  rétro-claviculaires,  profonds  et  masqués 
par  l’écran  osseux,  sont  plus  difficiles  à  atteindre. 
En  outre,  ils  sont  situés  sur  le  dôme  pulmonaire 
et  une  irradiation  par  voie  postérieure  ne  pourrait 
les  atteindre  qu’à  travers  le  sommet  du  poumon 
qui  risquerait  fort,  dans  ces  conditions,  de  se  trou¬ 
ver  sévèrement  lésé. 

Les  ganglions  de  la  chaîne  mammaire  interne, 
comme  les  précédents,  ne  peuvent  être  irradiés 
que  par  la  voie  antérieure  et  sont,  au  point  de  vue 
du  radiothérapeute,  mal  situés.  Le  voisinage  du 
poumon  augmente  encore  la  difficulté. 

C.  biffiçultés  dues  à  l’étendue  du  terri¬ 
toire  menacé.  —  L’étendue  du  territoire  lympha¬ 
tique  dépendant  dn  sein  est  fort  grande  ;  son 
irradiation  totale  est  donc  une  cause  de  fatigue 
marquée  pour  la  patiente.  Si  le  traitement  est  fait 
d'une  manière  trop  intensive,  une  altération 
sanguine  sérieuse  peut  en  résulter,  aussi  l’éclie- 
lonnement  chronologique  du  rayonnement  devra 
être  long.  Mais  les  ganglions  du  côté  malade  ne 
sont  pas  seuls  susceptibles  d'être  envahis  par  le 
néoplasme  ;  c’est  pourquoi  certains  radiothéra¬ 
peutes  ont  poussé  la  prudence  jusqu’à  traiter 
les  régions  axiUaire  et  sus-claviculaire  du  côté 
opposé  à  la  lésion  primitive,  et  quelques-uns  même 
sont  allés  jusqu’à  irradier,  à  titre  prophylactique,  la 
colonne  vertébrale,  siège  fréquent  de  métastases. 
Sans  avoir  l'expérience  personnelle  d’une  pareille 
technique,  nous  pensons  qu’il  est  difficile  d’agir 
efficacement  sur  tous  ces  territoires  sans  nuire 
gravement  à  l’état  général  des  malades.  Il  est 
donc  prudent  de  limiter  son  action  aux  territoires 
lymphatiques  les  plus  rapprochés  et  de  ne  traiter 
les  métastases  que  lorsque  des  symptômes  cli¬ 
niques  et  radiologiques  les  trahissent.  Dans  ces 


ig  Mars  igjs. 

cas,  nous  aurons  encore  des  effets  palliatifs  impor¬ 
tants  :  nous  avons  vu  des  malades  atteintes  de 
paraplégie  douloureuse  de  Charcot  récupérer  la 
marche  et  ne  plus  souffrir,  une  autre  atteinte  de 
métastases  rétiniennes  bilatérales  avec  amaurose 
totale  recouvrer  la  vue,  écrire  et  broder. 

A  la  Fondation  Curie,  les  traitements  prophy 
lactiques  visent  .seulement  les  zones  directement 
menacées,  soit  que  le  chirurgien  craigne  d’avoir 
fait  une  intervention  incomplète  en-  un  -  point 
déterminé,  soit  c^ue  la  situation  du  néoplasme 
crée  une  indication  particulière  (par  exemple 
irradiation  du  creux  sus-claviciilaire  dans  les 
cancers  haut  situés  ou  dans  le  cas  d’envahisse¬ 
ment  manifeste  du  creux  axillaire).  Cette  méthode, 
peu  choquante,  nécessite  entre  chirurgien  et  radio¬ 
logiste  une  étroite  collaboration  très  profitable 
aux  malades. 

Méthodes  et  résultats.  —  Nous  allons  main¬ 
tenant  envisager  les  diverses  méthodes  utilisées 
et  noter  les  résultats  obtenus  poiu:  chacune  d'elles. 
Nous  étudierons  :  1°  la  radiothérapie  post-opé¬ 
ratoire  ;  2°  la  radiothérapie  au  cours  de  l’interven¬ 
tion  chirurgicale  ;  3°  la  radiothérapie  pré-opéra¬ 
toire  ;  4°  l’association  des  deux  méthodes  d’irra¬ 
diation  pré-  et  post-opératoire. 

lo  Radiothérapie  prophylactique  post-opéra¬ 
toire.  ■ —  La  radiothérapie  prophylactique  post¬ 
opératoire,  réalisée  au  début  par  des  rayons  X 
peu  pénétrants  produits  par  des  appareils  à 
faible  puissance,  améliora  nettement  les  statis¬ 
tiques  chirurgicales.  Vers  1918,  les  perfectioime- 
ments  apportés  aux  appareils,  aux  tubes  de 
rôntgenthérapie,  à  la  filtration,  à  l’ensemble 
de  la  technique,  permirent  de  faire  parvenir 
dans  la  profondeur  des  tissus  des  doses  impor¬ 
tantes  de  rayons  sans  léser  sérieusement  la  peau. 
La  radiothérapie  pénétrante,  fraîche  éclose,  fit 
naître-  de  grands  espoirs.  A  la  même  époque, 
Krcenig  et  Friedrich  préconisèrent -l’irradiation 
intensive  des  tumeurs  ;  se  basant  sur  des  recherches 
expérimentales,  ils  conseillaient  de  donner  en  un 
temps  aussi  court  que  possible  et  en  une  seule  fois 
la  dose  jugée  nécessaire  pour  tuer  les  cellules 
épithéliomateuses  (Karzinomdosis).  La  radio¬ 
thérapie  pénétrante  intensive  fut  alors  adoptée,, 
principalement  en  Allemagne,  comme  traitement 
prophylactique  post-opératoire  du  cancer  du  sein. 
Les  résultats  obtenus  furent  désastreux.  Une 
grande  enquête  menée  en  Allemagne  démontra 
les  dangers  d’une  pareille  méthode.  L’ensemble 
de  ces  travaux,  présenté  par  notre  maître 
A.  Béclére  en  1924,  mit  en  évidence  les  faits  sui¬ 
vants  :  Les  cliniques  allemandes  qui  avaient 
utilisé  les  anciennes  techniques  d’irradiation  peu 
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pénétrante,  à  dose  fractionnée  et  répétée,  cons¬ 
tataient  que  ce  jnodé  de  traitement  avait  été  pro¬ 
fitable  aùx  malades,  le  nombre  des  récidives  étant 
moindre  chez  les  opérées  irradiées  que  chez  les 
opérées  non  irradiées.  Inversement,  les  cliniques 
qui  avaient  utilisé  les  rayons  pénétrants  à  doses 
massives  accusaient  chez  les  malades  irradiées  un 
nombre  de  récidives  beaucoup  plus  élevé  que  chez 
les  sujets  non  soumis  aux  rayons  X.  Au  cours  de  la 
première  année,  Perthes  constate  45  p.  100  de 
récidives,  Porsell  51  p.  100,  Kôstner  47  p.  100. 
Cette  constatation  jeta  le  discrédit  sur  la  radio¬ 
thérapie  prophylactique  post-opératoire  ;  en 
France  notamment,  cette  méthode  fut  à  peu  près 
complètement  abandonnée.  En  réalité,  cet  ostra¬ 
cisme  repose  sur  une  double  confusion  :  1°  il 
fallait  distinguer  entre  la  rôntgenthérapie  péné¬ 
trante,  qui  constitue  un  indéniable  progrès  pour 
le  traitement  des  lésions  profondes  (aisselle  prin¬ 
cipalement),  et  la  rôntgenthérapie  intensive,  qui 
était  une  erreur  pour  les  régions  opérées  ;  2°  il 
fallait  établir  une  distinction  entre  les  régions 
opérées  (sein,  aisselle)  et  les  régions  non  opérées 
(creux  sus-claviculaire).  A  ce  sujet  nous  résume¬ 
rons  tme  observation  personnelle  qui  fut  une 
catastrophe  et  une  leçon...  Entraînés  par  les  théo¬ 
ries  allemandes,  nous  avons  traité  par  rôntgen¬ 
thérapie  pénétrante  intensive  une  malade  opérée 
pour  cancer  du  sein  avancé  et  qui  présentait, 
quelques  semaines  après  l’intervention,  une  adéno¬ 
pathie  sus-claviculaire.  Ee  traitement  détermina 
une  légère  radio-épidermite.  Ees  ganglions  sus- 
claviculaires  disparurent  rapidement,  tandis  qu’au 
thorax  apparurent  des  nodules  néoplasiques  cu¬ 
tanés  en  pleine  zone  irradiée,  alors  que  l’épider- 
mite  n’était  pas  encore  totalement  réparée  ;  ces 
nodules  crûrent  rapidement  et  la  malade  ne  tarda 
pas  à  succomber  à  une  généralisation. 

Comment  expliquer  pareil  fait  en  apparence 
paradoxal  ?  Ees  expériences  de  JoUy  et  Ferroux, 
faites  à  la  Fondation  Cmrie,  nous  donnent  peut- 
être  une  réponse  :  l’ischémie  d’un  tissu  diminue  sa 
radiosensibilité  ;  il  est  possible  que  les  cellules 
néoplasiques  non  extirpées,  privées  de  leurs  con¬ 
nexions  vasculaires  sanguines  et  lymphatiques, 
gagnent  de  ce  fait  un  accroissement  de  résistance 
aux  radiations. 

Comment  expliquer  l’action  bienfaisante  des 
doses  modérées  répétées  ?  Après  un  acte  chirur¬ 
gical,  histologiquement  incomplet,  les  cellules 
néoplasiques  restantes  semblent  passer  par  une 
pljase  de  quiescence  plus  ou  moins  longue.  Pen¬ 
dant  cette  période,  si  on  leur  applique  les  résul¬ 
tats  des  expériences  de  GuiUeminot  (faites  sur  des 
graines))  elles  accumuleraient  les  doses  de  rayons 


sans  perte,  tandis  que  les  cellules  en  voie  de  multi¬ 
plication  les  intégreraient  avec  perte  ;  dans  le 
premier  cas,  la  dose  létliale  resterait  la  même 
quelle  que  soit  la  longue  durée  du  traitement, 
tandis  que  dans  le  second,  la  dose  léthale  devrait 
être  d’autant  plus  élevée  que  la  durée  du  traite¬ 
ment  serait  plus  grande.  On  pourrait  également 
invoquer  ce  fait  que  les  doses  modérées  répétées  de 
rayons  provoquent  une  modification  du  tissu 
conjonctif,  une  sclérose  formant  obstacle  à  la 
repullulation  néoplasique.  Quelle  que  soit  l’hypo¬ 
thèse  envisagée,  voyons  les  résultats  obtenus  par 
la  méthode  des  irradiations  à  doses  modérées  et 
répétées.  Nous  ne  citerons  ici  dans  l’ordre  chro¬ 
nologique  que  les  statistiques  les  plus  impor¬ 
tantes,  établissant  généralement  une  comparai¬ 
son  entre  les  cas  soumis  à  l’opération  seule,  et 
ceux  qu’on  a  opérés  et  irradiés. 

Anschütz  et  Hellmann  (Kiel,  1921).  Ces  auteurs 
apportent  118  cas  de  chirurgie  seule  et  112  cas 
de  chirurgie  avec  rôntgenthérapie  prophylactique 
post-opératoire.  Ils  donnent  le  pourcentage  sui¬ 
vant  des  guérisons  cliniques,  après  cinq, ans  révo¬ 
lus  : 


N.-B.  —  Toutes  les  malades  ont  été  opérées 
par  le  même  chirurgien.  Tous  les  cas  ont  été 
vérifiés  histologiquement.  Toutes  les  morts  ont 
été  attribuées  au  cancer. 

Earsen  et  Eysholm  (Stockholm,  1922)  donnent 
comme  guérisons  apparentes  après  trois  ans  : 


GROUPE. 

CHIRURGIE  SEULE. 

CHIRURGIE 

ET  RAYONS. 

I  , 

II  ' 

1 

j  33  % 

1  '  ' 

82  %  (50/61) 

in  ' 

6,5  %  (1/15) 

Eehmann  (Rostock)  accuse  comme  guérisons 
apparentes  après  trois  ans  ;  •  . 
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îà  Mats  1932. 


Gunsett  (Strasbourg,  1926)  emploie  la  ront- 
genthérapie  moyennement  pénétrante  avec  une 
"dose  voisine  de  50  unités  H  répartie  sur  un  an 
à  un  an  et  demi.  Voici  ses  résultats  : 


Malades  Sâils  rétfidlVés  après  trois  ans .  53  p.  IDÜ 

Malades  sans  récidives  après  ciiKj  ans  1 ....  1  35  — 


fîchoute  et  Ôrbaan  (Middèlburg,  1927)  : 


Après  trois  ans  .,  42  p:  loo  g;  p.  loo  (78  fcas) 

Après  cinq  ans. .  .  36  —  44  —  (28  cas) 

Biichliolz  (Màgdeboutg,  1928)  : 


Après  cinq  ans. .  .  22  23.  100  45  p,  100 

Après  dix  ans  ....  12  —  24  '  — 

Spinelli  (1929).  Cet  auteur  n’ertiploie  les  radia¬ 
tions  post-opératoires  que  dans  les  cas  II,  réser¬ 
vant  aux  cas  III  la  radiothérapie  pré-opératoire. 
Après  cinq  ans,  il  obtient  sur  29  cas  traités  15  sur¬ 
vies  sans  récidive,  soit  52  p.  100. 

Lynliam  (1931)  considère  que  l’association  de 
la  chîrüfgié  et  dés  radiations  est  surtout  utile  dans 
les  cas  II  ■  dans  les  cas  I,  il  recourt  à  la  chirurgie 
seule  ;  au  stade  III,  il  n’utilise  que  les  seules  irra¬ 
diations  iralliatives  sans  opération.  Dans  les  cas  II, 
la  proportion  de  malades  cliniquement  guérjes 
est  de  :  .  •  ' 


46  p.  106  g6  p.  100  (28/40) 


Nils  Westermark  (Stockliolm,  1930)  : 


ëtade  lïl.....;;.  6  — 

Il  semble  donc  établi  par  ces  statistiques  que, 
non  sètilertiëilt  il  ti’ÿ  à  pas  d’iücollVéiilèrit  à 
recourir  aux  irradiations  praphÿlàëliqueS  pôsb= 


opéîàtGÎrêS,  thàlS  qü’ll  ÿ  a  un  avantagé  Cëiiaia 
à  le  faire,  à  là  condition,  biên  eiitetidü,  qbe  lâ 
technique  utilisée  (du  moins  pont  la  région  opéta- 
toiré)  Soit  celle  indiqüéje  plhs  haüt  :  irradiation 
répétée  à  dbsé  modétéé  à  chatjüe  fois,  mais  for¬ 
mant  en  fin  dë  compté  ün  tôtâl  élêvë. 

Pont  rifradiàtioli  dé  la  région  thofadquè,  piü- 
sieiits  àuteüfs  (Gnnsett,  Mallet  et  Côiiez,  de  ïsra- 
biâS)  técoutént  à  là  curietllërapiè  pâr  àppàfeü 
moülé  d’épaissêüf  modéfée  (4  fcentlmêtreS).  héUr 
méthode  présenté  srif  la  rôntgedthétapie  déük 
avantagés  ptineipâüx  :  1°  Utilisation  d’ün  raVOh- 
fiément  à  ttès  éOüfte  loiigUèuf  d’Ofidè  possédant 
prôbablémeHt  Uli  pOüvoif  sélectif  plüë  éieVé  quê 
lés  fâÿons  X  modétélnent  pénétrants  ;  la  faible 
distance  dés  foyérs  à  là  pëâu  péïmét  dé  limitét 
l'aëtlon  eü  prOfôndêUr  et  dë  mênâget  lé  pâtën- 
chymé  pulmonaire.  Cetté  méthode  pataït  donc 
fort  intétessahtè,  mais  UoUS  il'dVbnS  pas  trouvé  dê 
étâtistiquë  Valable  à  SOU  SUjët. 

20  Radiothérapie  aü  lOüfs  dé  i’iritervèli- 
tiôri.  —  Cette  méthode  a  été,  pitmi  tontes  celles 
qu’on  a  ntilisêe.s,  la  moins  tip indue;  son  emploî 
présente  en  eifet  difiicnltés  et  Inconvénients  sé¬ 
rieux.  A)  irtadlêf  la  plaie  opératoite  par  rayons 
à  dose  sufiisaiitê  pfolônge  la  durée  de  l’anesthé- 
sie;  augmente  les  tisques  dé  shôck  et  d'InféCtioü. 
Cependant,  (jnel^Ues  auteurs  agissent  ainsi  (Coste, 
Spinelli).  Aueune  statistique  importante  iie  permet 
de  juger  de  l’effîcacitê  de  cette  ttlétliodé.  Bj  Oii 
est  Obligé  de  pratiquer  la  dose  massive  unique, 
dont  l’infériorité  a  été  déniontrée. 

hà  cutiethéràpie,  utilisée  â  titre  de  complément 
de  l’intervention,  a  été  appliquée  pat  Russel  et 
BôggS  et  surtout  par  S.  HandléV,  qui  plàtè  des 
tubes  de  25  milligrammes  de  radinm-élêment  ; 
1°  dans  les  espaces  inteteostaux,  au  point  de  péné¬ 
tration  des  lymphatiques  perforants,  principale- 
iiiétttdausies  quatre  premiers  espaces;  a^idansl'ais- 
sellè  ;  dans  lé  Creüx  süs-claViculaire.  Oü  conçoit 
faciiéirteut  combien  l’application  de  cës  tubes, 
dont  l’action  est  très,  efficace  mais  très  limitée,' 
Comporte  de  difficultés  poUr  obtenir  ühë  Sté¬ 
rilisation  totale  des  cellules  néoplâsiques  survi¬ 
vantes.  iïândley  âccusé  cependant  une  amélio¬ 
ration  dé  9  p.  Ï05  environ  de  sa  statistique  par 

l’emploi  de  cette  méthode. 

D’âutfés  radiothérapeutes  ou  diirurglens  ont 
remplacé  l’application  de  gros  foyers  de  radium' 
peu  nombreux  par  i’implantàtlon  d'aigulliès  radi- 
fèrës  de  faible  teneur,  mais  en  nombre  élevé  (&s- 
tolotv,  Nëümanü  et  Gotÿtt),  soit  comme  adjuvant 
de  la  chirurgie^  soit  même  en  templacement  de 
l’intérvéntloü  éhirüfgieâle.  fiâns  Ce  dérUief  CâS, 
ils  font  intervènir  auSsi  ia  fdntgeûthêrâpié.  ëoiii^ 
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ëidéféfe  à  Gé  dèïlliëf  pôîüt  dê  vue,  lâ  méthodè  nous 
pantît,  dâils  la  grande  majorité  des  cas,  dénuée 
d’intérêt  èt,  en  outre,  datlgereUSe.-  1°  Elle  est 
démiéû  'd'intérêt  parce  cjü’uüe  radiümpüiictüré, 
pour  être  efficade,  doit  être  précise.  Elle  ne  peut 
l’être  dàiis  lé  traitement  du  câricér  du  sëiii  cjue 
lorsque  la  glandé  est  petite,  ce  qui  pétmét  une 
palpation  facile  dé  la  tumeur  et  üné  bOilrie  immobi¬ 
lisation  dé'  celle-ci  lorsde  l’applicatiori  des  aiguilléS; 
Il  faut  aussi  que  la  masse  à  traiter  Soit  biéil  limi^ 
tée  et  péu  volumineuse  (6  cetttiraëtreS  de  dia¬ 
mètre  au  maximum  pour  la  plupart  dës  auteurs). 
Or,  quand  ces  Conditions  sont  réalisées,  la  tuiiiettr 
est  généralement  bien  opérable,  è»  Cette  méthode 
éët,  eil  outré,  dâiigèi^éuSe  :  pour  qui  à  présent  à  l’és- 
prit  la  facilité  de  provoquer  des  métastâSès,  il  eSt 
impossible  d’énvisagèr  sans  crainte  pareil  trau¬ 
matisme  de  la  tumeur.  On  pourrait,  il  eSt  Vrai, 
ÿ  remédier  en  utilisant  l’ingéüieuse  technique  de 
Butler  et  Morelli  qui  consiste  à  relier  l’aigUille 
ou  la  pince  porte-aiguille  â  un  appareil  de  dia¬ 
thermie.  Dans  ces  conditions,  l’aiguille  peut  être 
enfoncée  sans  qüe  l’on  fasse  d’effort  brutal  ;  de 
plus,  Sa  pénétration  est  accompagnée  de  la  for¬ 
mation  d’une  gaine  de  coagulation  des  tisSuS  dans 
laquelle  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  SOnt 
oblitérés.  Même  en  utilisant  Cette  diatlietmo- 
radiumpunctUre,  l’avaUtage  paraît  en  théorie 
rester  au  bistouri  qui  agit  plus  largement  que  les 
aiguilles.  Eh  pratique,  les  résultats  publiés  au 
sujet  de  la  radiumpuncture  simple  Ue  semblent 
guère  encourageants  :  Geoffrey  KeyneS,  sur  4I  cas 
opérables,  n’a  que  12  cas  sans  récidivé,  et  son 
observation  la  plus  ancienne  ne  date  que  de 
Vingt-huit  mois.  Ce  mênle  auteUr  vlettt  de  publier 
une  nouvelle  statistique  de  lÿi  cas,  Earlni  toutes 
ces  malades,  29  ont  eU  des  biopsies  après  traite¬ 
ment  :  7  fois  ëeidemeUt  l’histologle  n’a  pas  décelé 
de  cancer.  Si,  de  Ces  nombreux  cas,  nous  ne  rete¬ 
nons  que  les  observations  datant  de  trois  ans  au 
moins,  il  ne  reste  que  23  rnàlâdes  qUi  se  classent 
en  12  inopérables  et  ii  opérables,  dont  5  étaient 
au  stade  I.  Parmi  ces  23  patientes,  lî  restent 
vivantes  sans  técidiVe,  ysoUt  mortes  dé  métastases, 
2  Sont  encore  vivantes  mais  présentent  des  mé¬ 
tastases,  enfin  3  câs  sont  douteux. 

Burton  Eee,  sur  30  malades  traitées,  soit  par 
aiguilles  placées  temporairement,  soit  pat  enfouis¬ 
sement  définitif  dans  lâ  tumeur  de  minuscules 
tubes  d’or  contenant  de  l’émanation  dé  radium 
{Gold  implanUs),  note  24  câë  ëâtis  récidives,  mais  le 
recul  de  dix-huit  mois  èst  notoirement  insuffisant. 

Roy  Ward,  sur  510  cas  traités  pat  appftteil  de 
radium^  extérieur  et  radiumpUttctUtg  Combinés, 
eoûstâté  là  proportion  suivante  de  guérisons  eli- 


üiqüés  :  après  Cinq  anSj  12  p.  100  ;  après  Eix  anSi 
6  p;  îoo. 

En  résumé,  sauf  perfectionnements  ultérieurs, 
importants,  la  radiumpuncture  nous  paraît  être 
une  méthode  d’exception  à  laquelle  il  ne  faut 
recourir  que  dans  les  cas  où  la  chirurgie  est  contre- 
indiquée,  soit  par  suite  d’une  affection  générale 
grave  (cardiopathie  par  exemple),  soit  par  suite 
d’un  obstacle  local  (adhérence  costale  dans  les 
cancers  sous-mammaires).  Les  considérations 
d’ordre  esthétique  ne  doivent  pas  être  prises  en 
considération  :  les  rétractions  du  sein  et  les  télan- 
giéctasies  sont  plus  disgracieuses  qu’une  cida- 
tricë  d’opération. 

30  l-mdiothérapie  p|-’-opératôire.  L’ir¬ 
radiation  pré-opératoire  a  fait  l’objet  de  redierches 
peu  iiômbreuses,  pourtant  elle  paraît  plus  logique 
que  la  radiothérapie  post-opératoire  !  les  cellules 
néoplasiques,  nous  l’avOlis  vu,  paraissent  plus 
radiosensibles  avant  l’inter\?ention  qu’après  une 
Opération  histologiquement  incomplète.  Pourtant , 
dés  objections  ont  été  faites  à  cette  méthode  : 

fo  Lés  sutures  tiendraient  mal  après  la  radio¬ 
thérapie.  Cet  inconvénient  n’existe  pas  si,  d’une 
part,  les  doses  de  rayons  ont  été  correctes  et  si/ 
d’autre  part,  le  temps  écoulé  entre  le  traitement 
par  les  rayons  et  l’intervention  est  d’au  inoins 
quinze  jours. 

20  I/’irradiâtion  pté-opératoire  favoriserait  les 
métastases.  Théoriquement,  il  est  difficile  de 
concevoir  comment  des  rayons  pourraient  favo¬ 
riser  les  métastases  ;  une  exploration  clinique 
un  peu  brutale  nous  paraît  bien  plus  dangereuse. 
Pratiquement,  la  statistique  établie  par  Roussy 
et  Leroux,  basée  sur  des  autopsies,  montre  que  les 
métàstasès  ne  Sont  pas  plus  fréquentes  dans  les 
cancers  du  sein  irradiés  que  dans  ceux  non  irra¬ 
diés.  En  réalité,  il  existe  des  formes  à  embolies 
lymphatiques  ou  sanguines  que  ferait  diagnosti¬ 
quer  peut-être  l’histologie  si  eUe  était  possible 
plus  fréquemment  sans  danger;  ces  formes, 
quoi  qü’on  fasse,  donnent  des  ensemencements 
lointains. 

L’objection  là  plus  forte  est  la  nécessité  d’une 
étroite  collaboration  entre  chirurgien  et  radio¬ 
thérapeute.  Régaud  insiste  avec  raison  sür  son 
importance;  niais  il  faut  Constater  ‘qu’elle  est, 
en  somme,  assez  rarement  réalisée,  France 

tout  au  moins.  ■ 

Vôyohs  maintenant,  quelles  sont  les  techniques 
à  recommander  pour  les  irradiations  pré-opéra- 
tolres.  ' 

TtiCHfitguËâ.  —  Pouf  le  creüx  sus-clauicu- 

laire-,  la  porte  d’entrée  la  plus  efficace  est  l’aaté- 
rièürê  î  ÜÔU.S  l’avons  déjà  diti  La  ddSê  à  donne# 
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sur  ce  champ  pourra  être  complète,  atteignant 
presque  la  radio-épidermite,  puisque  le  chirur¬ 
gien  n’aura  pas  à  intervenir  sur  cette  région.  Si 
l’on  utilise  la  rôntgenthérapie,  il  y  aura  grand 
avantage  à  employer  des  rayons  très  pénétrants 
(200  kilovolts,  I  à  2  millimètres  de  cuivre  comme 
filtre,  distance  anticathode-peau  de  50  centi¬ 
mètres  au  moins).  De  cette  façon,  le  rendement 
en  profondeur  sera  suffisamment  élevé.  Da  totalité 
de  la  dose  sera  donnée  en  un  temps  relativement 
long  (trois  semaines  environ).  Le  champ,  triangu¬ 
laire  à  base  inférieure,  devra  comprendre  la  clavi¬ 
cule  et  l’insertion  inférieure  du  muscle  sterno- 
cléido-mastoïdien  derrière  lequel  existe  fréquem¬ 
ment  un  ganglion  envahi  par  le  néoplasme,  de 
palpation  difficile  par  suite  de  sa  situation.  La 
porte  d’entrée  postérieure  est  à  rejeter  pour  les 
raisons  précédemment  indiquées. 

La  curiethérapie  peut  être  utilisée  soit  sous 
forme  d’un  appareil  moulé  recouvrant  toute  la 
région  sus-claviculaire  et  créant  une  distance  suf¬ 
fisante  pour  donner  en  profondeur  la  dose  néces¬ 
saire,  soit  sous  forme  de  télécuriethérapie.  Pour 
aucune  de  ces  deux  méthodes  nous  n’avons  trouvé 
de  statistique  permettant  de  se  faire  une  opinion 
sur  leur  valeur. 

2“  Pour  le  creux  axillaire,  trois  portes  d’entrée 
s’ofïrent  à  nous  :  a)  porte  directe,  bras  relevé,  la 
malade  étant  couchée  sur  le  dos  :  le  rayon  normal 
pénètre  par  la  base  de  l’aisselle,  il  est  dirigé  en 
haut  et  en  dedans  ]3arallèlement  au  faisceau  vas- . 
culo-nerveux  ;  b)  porte  antérieure  pectorale  :  la 
malade  e.st  couchée  sur  le  dos  le  bras  légèrement 
écarté  du  corps  ;  l’aire  d’irradiation  est  limitée  en 
haut  par  la  clavicule,  en  dedans  par  la  projection 
du  thorax  sur  les  pectoraux  ;  c)  porte  postérieure, 
scapulaire:  la  malade  devra  être  couchée  sur  le 
côté.  Ce  champ  recevra  une  dose  moindre  que  les 
précédentes,  afin  d’éviter  l’œdème  du  bras. 

L’irradiation  axillaire  pré-opératoire  exige  une 
certaine  expérience  pour  ne  pas  donner  à  la  peau 
de  l’aisselle  une  dose  trop  forte  qui  provoquerait, 
après  l’intervention  opératoire,  la  désunion  des 
sutures.  Pour  l’aisselle,  la  rôntgenthérapie  nous 
paraît  supérieure  à  la  curiethérapie. 

•  3?  Pour  la  glande  mammaire ,  la  teehnique  d’ir¬ 
radiation  variera  selon  le  volume  et  la  confor¬ 
mation  du  sein,  a)  Si  le  sein,  est  petit  et  la  tumeur 
peu  épaisse,  toute  tentative  de  feu  croisé  est  illu¬ 
soire,  il  ne  sera  possible  d’utiliser  que  la  seule 
irradiation  de  face,  h)  Si  le  sein  est  gros  et  surtout 
flasque,  il  y  aura  avantage  à  employer  la  méthode 
du  feu  croisé,  indiquée  par  Holfelder  et  l’école  de 
.Stockholm.  Voici  comment  nous  conseillons  de 
l’appliquer  :  Le  champ  supérieur  limité  en  haut  par 
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la  clavicule,  eu  dehors  jrar  le  champ  axillaire,  en 
dedans  par  le  sternum,  se  termine  en  bas  par  un 
triangle  à  sommet  mamelonnaire.  Le  rayon  nor¬ 
mal  est  dirigé  obliquement  en  bas  et  en  arrière. 
La  malade  est  couchée  sur  le  dos.  I^e  champ  inféro- 
externe  se  termine  également  par  un  triangle  à 
sommet  mamelonnaire.  Le  rayon  est  dirigé  obli¬ 
quement  en  haut  et  en  dedans,  la  malade  est  cou¬ 
chée  sur  le  côté,  immobilisée  par  des  sacs  de  sable, 
le  sein  soutenu  par  des  coussins.  Le  champ  inféro- 
interne,  limité  par  les  précédents,  est  attaqué  en 
incidence  oblique  supéro-externe.  Les  axes  de  ces 
trois  champs  sont  à  120  degrés  l’un  de  l’autre. 
Pour  les  deux  derniers  champs,  il  est  possible, 
quand  le  sein  est  flasque,  d’éviter  complètement 
le  poumon.  Pour  que  les  champs  indiqués  ne 
chevauchent  pas  ou  ne  laissent  pas  entre  eux  d’in¬ 
tervalle,  la  technique  la  moins  imparfaite  nous 
paraît  être  de  tracer  sur  la  peau,  soit  au  crayon 
dermographique,  soit  avec  une  encre  non  métal¬ 
lique,  les  limites  des  divers  champs  et  d’appliquer 
sur  la  peau  des  localisateurs  découpés  dans  des 
feuilles  de  plomb  de  2  millimètres  d’épaisseur, 
fenêtrés  à  la  mesure  des  champs  et  matelassés 
pour  intercepter  le  rayonnement  secondaire. 

RÉ-sultats.  —  Quand  le  temps  de  l’opération 
est  arrivé,  surtout  si  l’on  attend  cinq  semaines 
après  la  fin  du  traitement,  on  constate  une  dimi¬ 
nution  plus  ou  moins  considérable  de  la  tumeur 
mammaire,  exceptionnellement  sa  complète  dis¬ 
parition.  Les  tumeurs  adhérentes  sont  devenues 
mobiles,  sauf  dans  les  cas  très  avancés;  les  gan¬ 
glions  sus-claviculaires  sont  habituellement  les 
premiers  à  disparaître;  les  ganglions  axiUaires. 
dans  la  majorité  des  cas,  ne  sont  plus  perceptibles 
au  palper,  mais  seront  retrouvés  à  l’opération 
sous  forme  de  grains  très  petits  qui  apparaîtront 
généralement  au  microscope  sans  structure  gan- 
glioimaire  et  contenant  de  petits  amas  néopla¬ 
siques  entourés  de  tissu  scléreux  dense.  L’opéra 
tion  chirurgicale  n’est  pas  rendue  plus  difficile  si 
l’on  attend  au  moins  quinze  jours  après  la  dernière 
irradiation.  Si  l’on  intervient  plus  tôt,  il  peut  se 
produire  des  hémorragies  en  nappe  gênantes. 
En  attendant  plus  de  cinq  semaines,  on  risquerait 
de  trouver  des  tissus  scléreux  rendant  la  dissection 
axillaire  laborieuse.  Cette  sclérose  est  d’ailleurs 
inconstante.  La  plupart  des  autetirs  recom¬ 
mandent  de  n’enlever  les  fils  de  suture  qu’au 
quinzième  jour. 

Les  statistiques  publiant  les  résultats  éloignés 
de  cette  méthode  sont  peu  nombreuses,  la  plu¬ 
part  des  auteurs  ayant  associé  la  rôntgenthérapie 
pré-  et  post-opératoire. 

Schmitz  (1929)  n’irradie  avant  l’opération  que 


J.  PIERQUIN,  G.  RICHARD.  TRAITEMENT  DU  CANCER  DU  SEÎN  257 


les  cas  du  degré  II,  Sur  63  malades  ainsi  traitées, 
îO  (3P  P?  iQo)  sont  vivantes  et  sans  fécidive 
cinq  ans  après  l’intervention. . 

Neumann  et  Sluys  (1933),  après  trois  ans, 
n’observent  aucmie  récidive  locale  ;  71  p.  100  des 
malades  restent  vivantes  sans  réçidive  ni  méta¬ 
stases. 

40  Kadipthf rapie  pré-  et  post-opératoire. 

—  Nous  n’indiquerons  pas  ici  les  techniques  à 
suivre,  puisqu’elles  sont  les  mêmes  que  celles 
précédemment  décrites.  Nous  ne  jjarlerons  donc 
que  des  résultats  donnés  par  l’association  des  deux 
méthodes. 

En  1929,  Pfahler  et  Widm.ann  rapportaient  le 
résumé  de  412  cas  traités,  et  donnaient  les  résul¬ 
tats  suivants  pour  23  malades  ayant  subi  la 
double  rpntgenthérapie  pré-  et  post-opératoire  ; 
pour  les  cas  opérables  (I  et  II)  ils  obtiennent  la 
proportion  de  8  guérisons  sur  17  cas,  soit  50  p.  loo 
environ  de  guérisons  cliniques  au  lieu  de  25  p.  100 
donnés  par  la  chirurgie  seule. 

En  1931,  Nils  Westermark,  du  Radiunihemmet 
de  Stockholm,  sur  162  malades  ayant  subi  un 
traitement  radio-chirurgical,  indique  les  résultats 
obtenus  dans  43  ças  irradiés  pré-  et  po.st-opéra- 
toirement.  I,a  technique  suivie  est  celle  qu'ont 
indiquée  Earsen  et  Lyshç)lm,  puis  Bevven,  Toutes 
les  observations  rapportées  datent  d’au  moins 
cinq  ans.  Les  résultats  sont  résumés  dans  le  tableau 
suivant  : 


VIVANTES 
çan?  récidive 
après 

VIVANTES 

avec  récidive. 

MORTES 

néoplasme. 

MORTES 
d' affections 

plRsiques. 

I  ca4  (2  %) 

.8  c?s  (40  %) 

5  civs  (Il  %) 

21  cas  (47  %) 

ï  lï  ïîî 

I,  II  m 

I  II  m 

I  n  III 

03  « 

2  I6  3 

PI  0 

Nous  avons  donc  comme  guérison  clinique  après 
cinq  ans  :  au  stade  1 :  6/d  OU  73  p.  ÏOO  ;  au  stade 
II  :  11/31  ou  33  p.  100  ;  au  stade  III  1/6  ou  16  p. 
100.  Si  on  réunit  ensemble  les  cas  opérables  (let 
II)  la  proportion  des  guérisons  cliniques  est  de 
22/63  soit  34  p.  100  au  Heu  de  22  p.  100  donnée 
par  la  chirurgie  seule.  Toutes  les  malades  ont 

été  opérées  par  Nystrom. 

Enfin,  Westermarh  alrracUé  43  malades  par  roirt- 
genthérapie  pré-  et  post-opératoire,  mais  le  chi¬ 
rurgien  a  opéré  ces  patientes  au  bistouri  diather- 
mique.  L’ablatiop  terminée,  on  fit  une  large  dia- 
thermo-coagulation  de  toute  la  surface  cruentée 


au  moyen  d’éleçtrodes  planes.  La  coagulation  a 
été  poussée  assez  loin,  puisqu’il  en  est  résulté 
une  fois  la  nécrose  d’une  côte  et  d'une  lame  de 
tissu  pulmonaire  sous-jacente,  ce  dont  la  malade 
a  bien  guéri. 

Voici,  sous  forme  de  tableau,  le  résultat  après 
cinq  ans  des  42  cas  ainsi  traités  : 


VIVANTES 

^  \nl 

VIVANTICS 

MORTES 

■  néoplasme. 

d'affections 
lion  néo¬ 
plasiques. 

12  cas  (29  %) 

2  cas  (5  %) 

ca„  (Oo  %) 

,3  cas  (7  %) 

I  11  III 

1  II  III 

! 

I  II  III 

,1  II  III 

1 

()  1 

1  ' 

r  ■ 

Ce  tableau  donne  donc  comme  guérison  cli¬ 
nique  après  cinq  ans  ; 


Au  stade  I .  2/2  (100  p.  100) 

Au  stade  II .  6/14  (42  p'.  100) 

Au  gtade  m .  4/26  (16  p.  100) 

Si  l’on  réunit  ensemble  les  ca.s  I  et  II  (opérable.s  , 
on  obtient  la  proportion  de  S/i6  soit  50  p.  100  de 
guéridon  apparente  après  cinq  ans.  La  diathermor 
chirurgie  associée  à  la  radiothérapie  ne  donn@ 
qu’un  très  léger  avantage  quant  aux  résultats 
éloignés.  Par  contre,  si  nous  examinons  les  dates 
d’apparition  des  récidives  et  des  métastases, 
l’avantage  de  la  diathermie  apparaît  clairement  : 

Récidives.  —  Si  l’on  utilise  seulement  la  radior 
thérapie  post-opératoire,  68  p.  100  des  récidives 
apparaissent  dans  les  six  premiers  mois.  Si  l’on 
associe  la  radiothérapie  pré-opératojre  à  l’irra¬ 
diation  post-opératoire,  75  p.  100  des  récidives 
surviennent  dans  les  six  premiers  mois.  Mais  si 
l’on  opère  au  bistouri  diathermique  et  si  l’on  com¬ 
plète  l’exérèse  par  une  large  diathermo-eoagula- 
tion,  aucune  récidive  ne  se  manifeste  dans  les  deux 
premières  années. 

Métastases.  — -  Par  l'emploi  de  la  seule  radio¬ 
thérapie  post-opératoire,  30  p.  100  des  métastases 
apparaissent  dans  la  première  année.  Avec  la 
rôntgenthérapie  pré-  et  post-opératoire,  13  p.  100 
seulement  de  celles-ci  se  développent  dans  la 
première  année  (cela  confirme  l’opinion  soutenue 
plus  haut  que  la  radiothérapie  pré-opératoire  ne 
favorise  pas  les  métastases).  En  associant  la  dia¬ 
thermie  à  la  chirurgie  et  aux  rayons,  19  p.  100  des 
métastases  se  produisent  dans  la  première  année. 

Conclusions.  —  Des  faits  et  des  statistiques 
que  nous  avons  exposés,  nous  croyons  pouvoir, 
sans  trop  de  présomption,  tirer  les  conclusions 
suivantes. 
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1°  Le  cancer  du  sein,  tant  au  point  de  vue  chi¬ 
rurgical  qu’au  point  de  vue  radiothérapique,  est  un 
mauvais  cancer,  parce  qu’il  présente  d’une  part 
une  fâcheuse  tendance  à  l’envahissement  du  voisi¬ 
nage  (peau,  ganglions)  et  aux  métastases  loin¬ 
taines,  et  que,  d’autre  part,  sa  radiosensibilité 
est  généralement  assez  faible. 

2°  L’amélioration  des  résultats  dépend  actuelle¬ 
ment  de  deux  facteurs  principaux  : 

a.  Le  diagnostic  précoce,  qui  sera  obtenu  d’une 
part  en  éduquant  le  public,  d’autre  part  grâce  à 
l’éducation  des  médecins  ;  ceux-ci  devraient 
adresser  sans  délai  au  chirurgien  les  malades 
porteurs  de  tumeurs,  même  d’apparence  bénigne; 

b.  'V association  plus  étroite  des  chirurgiens  et 
des  radiologistes,  puisque,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  c’est  la  combinaison  de  la  chirur¬ 
gie  avec  les  radiations  qui  donne  les  meilleurs 
résultats. 

3°  De  toutes  les  méthodes  actuelles,  il  semble 
que  c’est  la  chirurgie  associée  à  la  radiothérapie 
pré-  et  post-opératoire,  qui  donne  le  plus  de  satis¬ 
faction  ;  le  tableau  suivant  (Westermark)  en 
donne  la  preuve  ; 


d’évolution. 

RAYONS  X 

opératoires. 

pré-  et 
post-opéra- 

rayons  X 
pré-  et  post¬ 
opératoires 
et  diathermo- 
chirurgie. 

6/10  (60  0/0) 

6/8  (75  %) 

2,/2  (100  %) 

16/55  (29  %) 

11/31  (35  %) 

6/14  (42  %) 

III 

O/IO  [-0%) 

1/6  (16  %) 

4/26  (16  %) 

4°  Quelle  que  soit  la  technique  suivie,  les 
résultats  éloignés  sont  loin  d’être  brillants,  ainsi 
que  le  montre  le  temps  moyen  écoulé  entre  les 
premiers  symptômes  et  la  mort  : 

Si  aucun  traitement  n’est  fait,  survie  moyenue  : 
trente  et  un  mois. 

Si  la  chirurgie  est  seule  mise  en  œuvre,  survie 
moyenne  :  trente-neuf  mois. 

Si  la  chirurgie  est  associée  à  l’irradiation  des 
récidives  et  des  métastases,  survie  moyenne  : 
quarante-six  mois. 

Si  la  chirurgie  est  associéeà  la  radiothérapie  post¬ 
opératoire,  survie  moyenne:  quarante-neuf  mois. 

Si,  à  la  chirurgie,  on  combine  l’irradiation  pré- 
et  post-opératoire,  survie  moyenne  :  soixante  et 
un  mois. 

Si  l’on  associe  la  chirurgie  diathermique  avec  les 
rayons  pré-  et  pos-opératoires,  survie  moyenne  : 
soixante-neuf  mois. 


ig  Mars  igsû. 

5°  Parmi  tous  les  cancers  justiciables  des -ra¬ 
diations,  celui  du  sein  est  l’un  de  ceux  qui  sou¬ 
lèvent  les  problèmes  les  plus  complexes.  Son  étude 
devrait  être  reprise  sur 'une  base  large,  avec  une 
collaboration  étroite  entre  médecins,  chirurgiens, 
histologistes  et  radiothérapeutes.  Cette  étude 
devrait  être  poursuivie  avec  persévérance  pen¬ 
dant  de  longues  années,  une  statistique  (pour  ce 
cancer)  n’étant  vraiment  valable  qu’au  bout 
de  dix  années  écoulées. 
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TRAITEMENT  DU  CANCER 
DU  CORPS  DE  L’UTÉRUS 

(État  actuel  de  la  question) 

Claude  BÉCLÈRE 

Ancien  chef  de  clinique  gynécologique  ù  la  Faculté. 

ha  question  du  traitement  du  cancer  de  l’utérus 
se'  présente  actuellement  de  façon  toute  diffé¬ 
rente  pour  le  col  et  pour  le  corps. 

Pour  l’épithélioma  pavimenteux  du  col,  l’en- 
■semble  des  gynécologues  est  à  peu  près  d’accord  : 
le  traitement  par  les  radiations  donne  de  très 
bons  résultats,  qu’on  améliore  chaque  année, 
et  les  indications  du  traitement  chirurgical  se 
restreignent  de  plus  en  plus  aux  cas  tout  à  fait 
au  début  et  parfaitement  limités. 

Au  contraire,  pour  l’épithélioma  cylindrique  du 
corps,  on  trouve  dans  les  différents  pays  des 
opinions  absolument  opposées  :  en  France,  il 
est  classique  de  dire  que  le  cancer  du  corps  est  peu 
radiosensible.  Fes  résultats  de  la  curiethérapie 
semblent  jusqu’à  présent  médiocres,  ils  sont 
très  inférieurs  à  ceux  que  l’on  obtient  pour  le  col, 
puisqu’on  ne  dépasse  guère  17  p.  100  de  guérison» 
Fe  traitement  du  cancer  du  corps  reste  donc 
essentiellement  chirurgical,  à  l’opposé  du  traite¬ 
ment  du  cancer  du  col  qui  tend  à  devenir  de' plus 
en  plus  radiologique. 

En  Suède,  l’opinion  est  toute  différente.  Fe 
cancer  du  corps  semble  y  être  très  radiosensible, 
plus  radiosensible  même  que  celui  du  col,  puis¬ 
qu'on  y  annonce  66  p.  100  de  guérisons  durables 
dans  les  cas  opérables.  Aussi  n’hésite-t-on  pas  à 
dire  à  Stockholm  que  les  résultats  des  radiation.s 
sont  pour  le  cancer  du  corps,  comme  pour  celui  du 
col,  supérieurs  à  ceux  de  la  cliirurgie. 

Fa  contradiction  entre  ces  deux  opinions  est 
extrêmement  troublante.  Aussi,  l’Académie  de 
médecine  a-t-elle  en  1930  posé  pour  le  prix  Daudet 
le  sujet  suivant  : 

«  Fe  cancer  du  corps  de  l’utérus  au  point  de 
vue  de  ses  divers  modes  de  traitement  ». 

Nous  avons  à  cette  occasion  étudié  la  question 
aussi  complètement  que  possible,  aidé  et  conseillé 
par,  MM.  Regaud  et  Facassagne  (10).  De  nouveaux 
travaux  étrangers  ont  paru  depuis,  apportant 
des  faits  extrêmement  intéressants.  C’est  l’ensem¬ 
ble  de  cette  étude  et  de  ces  travaux  récents  que 
nous  allons  essayer  de  résumer  ici. 

A  quoi  tient  cette  opposition  de  résultats  dansle 
traitement  par  les  radiations  ?  Est-ce  uniquement 
à  une  différence  de  fechnique  ?  Nous  ne  le  pen- 
.sons  pas.  Fa  technique  a-  certainement  une  grosse 


importance.  Des  faits  récents  et  bien  étudiés 
prouvent  qu’on  peut  avec  une  technique  appro¬ 
priée  par  les  radiations  une  certaine 

proportion  d’épithéliomas  cylindriques  authen¬ 
tiques.  Mais  nous  pensons  qu’il  n’y  a  pas  qu’une 
question  de  teclinique,  il  y  a  aussi  une  question 
de  diagnostic.  Il  nous  semble  qu’on  ne  comprend 
pas  dans  tous  les  pays,  sous  le  nom  de  cancer  du 
coqîs  de  l’utérus,  les  mêmes  états  morbides. 
Nous  i^ensons,  en  particulier,  qu’un  assez  grand 
nombre  de  cas  diagnostiqués  cancers  et  guéris 
par  les  radiations  correspondent  en  réalité  à  des 
lésions  bénignes. 

C’est  qu’en  effet,  le  diagnostic  clinique  et 
histologique  du  cancer  du  corps  de  l’utérus  pré¬ 
sente  de  réelles  difficultés. 

Pour  le  col,  le  diagnostic  est  facile,  la  lésion 
est  accessible  au  doigt,  elle  est  visible  au  spécu¬ 
lum.  Aussi  peut-on  facilement  prélever  un  frag¬ 
ment  bien  choisi  et  bien  orienté  de  la  lésion. 

F’anatomo-pathologiste  a  alors  à  sa  disposi¬ 
tion  une  coupe  bien  orientée,  perpendiculaire  à  la 
surface  du  col  et  largement  étendue  en  profon¬ 
deur. 

11  y  étudie  très  facilement  les  anomalies 
d' archiieclurc  qui  caractéri.synt  les  ti.ssus  cancé¬ 
reux  et  qui  sont  confirmées  par  les  anomalies  de 
.structure  cellulaire. 

Pour  le  corps,  la  question  est  toute  différente 
et  beaucouj)  plus  difficile.  I^e  seul  signe  clinique 
du  cancer  du  corirs  au  début  est  V hémorragie 
utérine. 

Fe  cancer  du  corps  évolue  à  l’intérieur  de  la 
cavité  utérine,  on  ne  le  sent  pas,  on  ne  le  voit 
pas.  Il  faut  donc  aller  à  l’aveugle,  avec  une  curette, 
chercher  un  fragment  de  la  tumeur  pour  la  faire 
examiner  au  microscope. 

F’hi.stologiste,  au  lieu  d’avoir  un  fragment 
unique,  bien  orienté  et  étendu  en  profondeur, 
n’a  à  sa  disposition  que  des  fragménts  multiples, 
des  débris  de  raclage.  De  plus,  et  ceci  est  capital, 
il  n’y  a  aucune  extension  en  profondeur. 

Fa  curette  a  sectionné  transversalement  à  leur 
base  les  villosités  de  la  muqueuse.  Fes  coupes 
histologiques  sont  donc  des  coupes  transversales 
sur  lesquelles  on  ne  peut  pas  voir  l’architecture 
du  tissu  en  profondeur. 

Fes  anomalies  architecturales,  principal  signe 
du  cancer  au  début,  échappent  donc  complète¬ 
ment  et  on  ne  peut  juger  que  les  anomalies  de 
structure  cellulaire. 

Fe  diagnostic  du  cancer  du  corps  ne  peut  donc 
être  fait  que  par  un  diagnostic  histologique  précis 
et  compétent,  et  nous  verrons  que  tout  le  monde 
n’est  pas  d’accord  sur  ce  point. 
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Que  faut-il  entendre  d’ailleurs  par  cancer  du 
corps  de  l’utéruB  ?  Uniquement  les  épithéliomas 
développés  dans  la  cavité  jundique,  entre  l’isthme 
et  le  fond  de  l’utérus.  Ce  sont  presque  uniquement 
des  épithéliomas  glandulaires,  cylindriques,  des 
adêno-carcinomes . 

Mais  les  cancers  qui  se  développent  à  l’inté¬ 
rieur  de  la  cavité  utérine,  à  l’abri  du  doigt  et  de 
la  vue,  ne  sont  pas  tous  des  cancers  du  corps, 
il  y  a  également  les  épithéliomas  du  canal  cer¬ 
vical.  Bt  ceux-ci  ne  sont  pas  uniformes,  ils 
comprennent  des  épithéliomas  cylindriques,  mais 
aussi  des  épithéliomas  pavimenteux  et  également 
des  épithéliomas  de  la  zone  de  transition  entre 
la  zone  pavimenteuse  et  la  zone  glandulaire.  Or,  la 
radiosensibilité  des  épithéliomas  pavimenteux 
et  cylindriques  est  fort  différente.  Si  donc  une 
statistique  de  cancers  du  corps  comprend  tous 
les  cancers  de  la  cavité  utérine,  elle  comptera 
un  certain  nombre  d’épithéliomas  pavimenteux 
intracervicaux  qui  sont  très  radiosensibles  et 
répondent  bien  au  traitement  par  les  radiations. 
C’est  ainsi  que  dans  la  statistique  de  cancers  du 
corps  de  la  Mayo  Clinic,  il  y  a,  sur  un  total  de 
189  cas,  13  cas  d’épithélioma  pavimenteux  et  4  de 
la  zone  de  transition. 

Pour  étudier  sérieusement  les  résultats  du 
traitement  du  cancer  du  corps  par  les  radiations, 
il  faut  pouvoir  comparer  des  états  morbide® 
analogues.  Il  faut  donc  : 

1“  N’envisager  que  les  cancers  vrais  du  corps, 
développés  dans  la  cavité  fundique,  à  l’exclusion 
des  cancers  du  canal  cervical  ; 

2°  Ne  tenir  compte  que  des  diagnostics  faits 
d’après  un  examen  histologique  valable  ; 

3°  Être  d’accord  sur  les  signes 'histologiques 
de  cet  épithélioma  cylindrique  du  corps. 

Ces  conditions  étant  remplies,  on  pourra  com¬ 
parer  les  résultats  du  traitement  chirurgical  et 
du  traitement  radiologique.  On  pourra  également 
comparer  les  diverses  techniques  de  traitement 
par  les  radiations. 

Nous  allons  donc  étudier  successivement  : 

Ues  conditions  pratiques  de  diagnostic  cli¬ 
nique,  histologique  et  radiologique  ; 

Les  résultats  du  traitement  chirurgical  ; 

Les  résultats  du  traitement  par  les  radiations. 


A.  —  Diagnostic  du  cancer  du  corps 
de  l’utèrus. 

Nous  comprenons  donc  uniquement  sous  ce 
nom  les  cancers  développés  dans  la  cavité  fun- 
dTque  entre  l’isthmÆ  et  le  fond  .utérin,  Ce  sont 


presque  uniquement  des  épithéliomas  glandu¬ 
laires,  cylindriques,  des  adéno-carcinomes. 

Cliniquement,  le  cancer  du  corps  de  l’utérus  se 
révèle  par  un  seul  signe  :  l’apparition  de  métror¬ 
ragies.  On  se  trouve  devant  le  tableau  clinique 
suivant  ;  une  femme  se  plaint  de  perdre  du  sang 
en  dehors  de  ses  règles,  on  l’examine,  le  col  utérin 
est  sain,  l’utérus  est  de  volume  sensiblement 
normal,  les  annexes  ne  sont  pas  perceptibles. 
Cet  écoulement  de  sang  est  donc  le  seul  et  unique 
signe  clinique  de  l’affection,  il  s’agit  de  métror¬ 
ragies  mono-symptomatiques. 

Ces  métrorraaies  ajDparaissent  d’ailleurs  dans 
trois  cas  bien  différents  : 

1“  Plusieurs  années  après  une.  ménopause  nor¬ 
male  et  typique  ; 

2°  A  l’époque  de  la  ménopause  chez  une  femme 
ayant  dépassé  la  quarantaine  et  dont  les  hémor¬ 
ragies  utérines  n'ont  plus  aucune  périodicité  ; 

30  Avant  la  ménopause,  chez  une  femme  jeune 
bien  réglée,  dans  l’intervalle  de  ses  règles. 

Voyons  la  fréquence  relative  du  cancer  du 
corps  pour  ces  trois  catégories  de  malades  si 
différentes. 

Fréquence  du  cancer  du  corps.  —  lo  Après 
la  ménopause.  —  Il  y  a  actuellement  une  opinion 
absolument  classique  en  France  et  dans  de  nom¬ 
breux  pays  :  une  femme  qui,  quelques  années 
après  sa  ménopause,  a  des  métrorragies  sans  autre 
signe  clinique, ..présente  presque  certainement 
un  cancer  du  corps  de  l’utérus.  Pour  beaucoup, 
cette  fréquence  est  de  l’ordre  de  90  p.  100  des 
cas;  aussi  de  nombreux  chirurgiens  préconisent- 
ils  à  cette  période  l’hystérectomie  totale  immé¬ 
diate  sans  examen  histologique  préalable. 

Personnellement  nous  sommes  loin  d’être  aussi 
catégorique.  Dans  notre  mémoire,  nous  avons 
réuni  trois  statistiques,  l’une  du  professeur  Muret, 
de  Lausanne  (5)  ;  l’autre,  encore  inédite,  de 
J.  Quénu;  la  troisième  nous  est  personnelle 
(tableau  I).  • 

Ces  trois  statistiques  coinprennent  tous  les 
cas  de  métrorragies  observés  par  leurs  auteurs 
pendant  une  période  de  plusieurs  aimées.  Tous 
ces  cas  ont  été  étudiés  en  détail  avec  curettage 
explorateur,  examen  histologique  et  générale¬ 
ment  vérification  opératoire.  De  plus,  tous  nos 
cas  personnels  ont  été  étudiés  radiologiquement 
par  injection  intra-utérine  de  lipiodol.  Ces  trois 
statistiques  sont  absolument  concordantes.  Dans 
les  cas  de  métrorragies  après  la  ménopause,  il 
n’y  a  pas  en  moyenne  plus  de  6g  p.  100  de  cancer 
du  corps.  Ces  faits  cliniques  sont,  très' importants, 
ils  expliquent  en  partie  les  divergences  des  résultats 
thérapeutiques,  Si,  en  effet,  on.  pe  fgjt  pqs  d’exa> 
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Pourcentage  du  cancer  du”corps  dans  les  cas  de  métrorragies,  g 


men  histologique  et  qu’on  appelle  cancer  tous 
ces  cas  de  métrorragies,  on  aura  au  minimum 
40  p.  100  de  bons  résultats  dus  en  réalité  aux 
lésions  bénignes. 

Aussi  nous  pensons,  au  point  de  vue  pratique, 
qu’il  est  indispensable,  même  après  la  méno¬ 
pause,  de  faire  un  curettage  explorateur  soigné 
et  un  examen  histologique  compétent  pour  pou¬ 
voir  poser  avec  certitude  le  diagnostic  de  cancer 
du  corps. 

bes  adversaires  de  ces  curettages  explorateurs 
leur  reprochent  de  jsouvoir  être  dangereux  (6) 
et  de  risquer  de  passer  à  côté  de  la  lésion  :  per¬ 
sonnellement,  nous  n’avons  jamais  observ’é  d’in¬ 
convénients  à  la  suite  de  ces  explorations  et  le 
professeur  Muret,  qui  en  a  réuni  des  centaines 
de  cas,  est„du  même  avis.  Nous  ne  pensons  pas, 
d’autre  jjart,  qu’un  curettage  très  soigné  fait 
sous  anesthésie  générale  après  dilatation  large 
du  col  utérin  ait  de  grandes  cliances  de  passer 
à  côté  de  la  tumeur.  D’ailleurs,  nous  avons  actuel¬ 
lement  une  nouvelle  méthode  qui  nous  permet 
de  guider  la  biopsie  :  c’est  l’hystérographie,  et 
nous  verrons  plus  loin  tout  l’intérêt  de  ce  nou¬ 
veau  procédé  d’exploration. 

Dn  somme,  après  la  ménoirause  nous  pensons 
que  toutes  les  métrorragies  ne  sont  pas  dues  à  des 
cancers  et  que  ce  fait  explique  en  grande  partie 
les  divergences  des  statistiques.  Aussi  en  pratique 
faut-il  toujours  pratiquer  un  curettage  explora¬ 
teur  soigné  avec  examen  iistologique  compétent, 
précédé  et  guidé,  si  cela  est  possible,  par  unehysté- 
rographie. 

2“  Malades  à  l’âge  de  la  ménopause.  —  Un 
diagnostic  important  se  pose  à  cette  époque, 
c’est  celui  des  hémorragies  de  la  ménopause, 
syndrome  bien  particulier,  puisqu’il  cesse  avec 


la  disparition  naturelle  ou  artificielle  de  la  fonc¬ 
tion  ovarienne.  Trop  souvent,  en  présence  de 
métrorragies  chez  une  femme  de  quarante  ans, 
on  dit  :  hémorragies  de  la  ménopause,  et  on  donne 
un  traitement  médical.  S’il  s’agit  dans  ce  cas 
d’un  cancer  du  corps,  oji  ne  fait  que  perdre  du 
temps  et  rendre  un  traitement  ultérieur  plus 
difficile  et  moins  efficace.  Ici  encore,  s'il  s’agit 
de  métrorragies  continues,  se  reproduisant  presque 
tous  les  jours,  il  est  indispensable  de  faire  un 
curettage  explorateur  et  un  examen  histologique. 
Dans  les  statistiques  précises  que  nous  apportons, 
le  cancer  du  corps  se  rencontre  à  l’âge  de  la  méno¬ 
pause  dans  environ  12  p.  100  des  cas  de  métror¬ 
ragies. 

3°  Métrorragie  des  femmes  jeunes.  —  Clas¬ 
siquement,  le  cancer  du  corps  est  le  cancer  des 
femmes  âgées  et  ne  s’observe  qu’après  la  méno¬ 
pause.  Si  ceci  est  vrai  dans  l’ensemble,  il  faut 
savoir  qu’il  y  a  aussi  des  cancers  du  corps  chez 
des  femmes  jeunes.  Tesson,  sur  un  ensemble  de 
50  cancers  ducorpsvérifiés  histologiquement,  en  a 
trouvé  8,  soit  20  p.  100  chez  des  femmes  de  moins 
de  quarante  ans;  Cullen,  dans  son  important 
ouvrage  sur  le  cancer  de  l’utérus,  en  indique 
7  sur  35,  soit  20  p.  100  ;  J.  Quénu  en  a  vu  un  cas 
chez  une  femme  de  trente-quatre  ans. 

On  voit  donc  que  même  chez  les  femmes  jermes 
le  cancer  du  corps  existe  et  s’observe  de  temps 
en  temps  ;  le  seul  moyen  de  le  dépister  est  de  faire 
un  curettage  suivi  de  biopsie  dans  tous  les  cas 
de  métrorragies  ne  faisant  pas  leurs  preuves.  Dà 
encore,  chaque  fois  qu’il  ne  s’agit  pas  avec  évi¬ 
dence  d’une  rétention  placentaire,  d’im  myome 
ou  de  métrorragies  ovariennes,  l’hystérographie 
guidant  la  biopsie  rend  de  grands  services. 

En  somme,  il  ne  faut  pas  croire  que  le  cancer 
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du  cori^s  n'exisle  que  chez  les  femmes  âgées, 
après  la  ménopause,  après  cinquante  ans.  11  ne 
faut  pas  croire  non  plus  qu’après  la  ménopause 
tous  les  cas  de  métrorragies  soient  dus  à  des 
cancers  du  corps.  I^e  seul  moyen,  à  tous  les  âges 
de  la  vie,  aussi  bien  avant  qu’après  la  ménopause, 
de  dépister  le  cancer  du  corps  est  donc  de  faire 
un  examen  histologique  compétent  après  un  curet¬ 
tage  soigné,  guidé,  si  possible,  par  l’hystéro graphie. 

Voyons  maintenant  sur  quoi  repose  le  dia¬ 
gnostic  histologique  de  cette  lésion. 

B.  —  Diagnostic  histologique. 

lyc  diagnostic  histologiciue  du  cancer  du  corps 
e.st  donc  indispensable,  et  il  est  délicat.  Dès  igo2 
Tesson,  dans  sa  thèse  (8)  inspirée  par  le  j^rofesseur 
D.  Quéuu,  insistait  sur  l’importance  et  la  nécessité 
de  la  biopsie. 

Cet  examen  histologique  est  délicat  parce  qu’il 
est  fait  sur  des  débris  de  curettage  et  non  pas  sur 
un  fragment  unique,  bien  coupé  et  bien  orienté. 

Des  fragments  ne  s’étendent  pas  en  profon¬ 
deur,  la  curette  en  effet  a  sectionné  transversale¬ 
ment  les  bourgeons  épithéliaux  ou  les  villosités 
de  la  muqueuse.  Comme  les  coupes  ne  s’étendent 
pas  en  profondeur,  on  ne  peut  jjias  juger  les  ano¬ 
malies  architecturales,  signe  si  important  et  si 
caractéristique  des  cancers  au  début. 

Seules  donc  les  anomalies  de  structure  servi¬ 
ront  au  diagnostic  ;  on  recherchera  avec  soin  les 
anomalies  cellulaires,  monstruosités,  développe¬ 
ment  anormal;  on  reclierchera  au  plus  gros  gros¬ 
sissement  les  anomalies  des  noyaux  ;  karyoki- 
nèses  nombreuses  et  anormales,  anomalies  et 
monstruosités  nucléaires. 

De  plus  souvent  ces  caractères  sont  assez  nets 
pour  poser  assez  facilement  le  diagnostic  d’adéno- 
cancer  typique.  Mais  certains  aspects  histologiques 
sont  d’interprétation  difficile.  Ils  sont  diverse¬ 
ment  interprétés  suivant  les  pays  et  constituent 
certainement  un  autre  élément  de  divergence 
entre  les  diverses  statistiques.  Il  est  en  effet  une 
forme  d’épithéliomas  dont  l’aspect  général  est 
très  proche  de  celui  de  certaines  hyperplasies 
bénignes  :  c’est  Vêpithélioma  adénoïde  appelé 
souvent  et  de  façon  impropre  adénome  malin. 
Ici  le  diagnostic  histologique  est  certainement 
plein  de  difficultés  et  ne  peut  être  posé  que  sur 
des  fragments  assez  volumineux;  on  voit  alors 
que  les  tubes  épithéliaux  sont  très  voisins  les 
ims  des  autres  et  ramifiés  dans  tous  les  sens,  et 
seuls  ces  deux  caractères  permettent  de  les  dis¬ 
tinguer  des  hypertrophies  bénignes. 

On  comprend  aisément  que  de  grandes  diver¬ 
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gences  d’interprétation  puissent  exister  pour 
ces  formes  d’hyperplasies  suivant  qu’on  les 
considère  comme  bénignes  ou  comme  épithé- 
liomas  adénoïdes.  C’est  ainsi  que  dans  un  impor¬ 
tant  travail  du  Memorial  Hospital  de  New- York, 
Healy  et  Cutler  décrivent  quatre  types  histolo¬ 
giques  de  cancer  du  corps  :  le  type  I,  ajDpelé 
par  eux  adénome  papillaire  malin,  a  guéri  dans 
tous  les  cas  traités  (sauf  une  malade  décédée 
des  suites  immédiates  de  l’hystérectomie),  et  ces 
auteurs  ajoutent  que  certains  cas  guérissent  après 
simple  curettage  ;  on  peut  donc  se  demander  s’il 
s’agit  bien  toujours  d’épithéliomas  authentiques. 

Des  notions  cliniques  de  la  fréquence  du  cancer 
du  corps  après  la  ménopause  et  les  difficultés 
réelles  du  diagnostic  histologique  ont  les  consé¬ 
quences  suivantes  :  l’histologiste  consciencieux 
et  ayant  à  examiner  des  fragments  peu  volumineux 
et  quelquefois  peu  lisibles  aura  toujours  tendance 
à  appeler  suspecte  de  transformation  maligne 
toute  biopsie  un  jreu  douteuse  examinée  chez 
une  femme  après  la  ménopause. 

Ces  divergences  d’opinion  sur  la  fréquence 
des  cancers  après  la  ménopause  et  ces  divergences 
d’interprétation  histologique  pour  certaines 
formes  sont  certainement  les  deux  éléments  qui 
rendent  si  difficilement  comparables  les  statis¬ 
tiques  de  traitement  du  cancer  du  corps. 

Un  nouveau  i^rocédé  d’exploration  facilite 
actuellement  l’exploration  intra-utérine  et  permet 
de  guider  la  biopsie  :  c’èst  l’hystérographie. 

C,  —  Hystèrographie. 

Dès  1925,  avec  nos  maîtres  MM.  Grégoire  et 
Darbois,  nous  avons  montré  l’intérêt  que  pré¬ 
sentait  l’hystérographie  dans  le  diagnostic  des 
métrorragies,  en  particulier  pour  le  diagnostic 
des  cancers  du  corps  de  l’utérus  (2). 

De  lipiodol  qui  remplit  l’utérus  donne  sur  les 
clichés  radiographiques  l’ombre  du  moule  interne 
de  la  cavité  utérine..  Sur  les  radiographies  de 
face,  le  contour  de  l’ombre  indique  l’image  des 
deux  bords  latéraux  de  l’utérus  et  de  son  fond. 
Da  radiographie  de  profil  indique  le  contour 
des  faces  antérieure  et  postérieure  de  la  cavité. 

JSTormalement,  tous  ces  contours  sont  nets, 
réguliers,  comme  tracés  au  compas.  Toute  irré¬ 
gularité  du  contour,  toute  zone  lacunaire  indiquent 
une  altération  ou  une  néoformation  de  la  cavité 
utérine.  Il  est  même  étonnant  de  constater  comme 
la  plus  petite  modification  de  la  muqueuse  uté¬ 
rine  modifie  l’ombre  du  contour  utérin  et  donne 
une  image  anormale. 

D’hystérographie  avec  clichés  de  face  et  de 
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profil  permet  amsi  de  classer  les  pas  de  métrorra¬ 
gies  monp-s5Tnptomatiques  en  deux  catégories  (i)  : 

iP  Cas  avec  image  utérine  normale.  — 
I<orsque  sur  les  deux  vues  de  face  et  de  profil 
le  contour  est  parfaitement  nçt  et  régulier,  cela 
rnpntre  qu’il  n’y  a  pas  de  lésion  intra-utérine 
importante. 

2°  Cas  avec  image  utérine  anormale.  — 
Un  contour  irrégulier  ou  déchiqueté,  une  zone 
lacunaire,  prouvent  qu’il  existe  uiie  lésion  intra- 
utérine.  I/’liystérographie  nous  indique  ainsi  : 

a.  Qu’il  existe  um  lésion  intra-utêrim  ; 

b.  Qk  siège  exxztement  cette  lésion. 

Certains  ont  dit  que  les  images  radiologiques 
du  canesr  du  corps  étaient  caraçtéristique^s 
Nous  ne  le  pensons  pas.  Seul  l’examen  histolo¬ 
gique  peut  piontrer  si  la  lésion  est  bénigne  ou 
maligne,  mais  l’examen  radiologique  rend  tou¬ 
jours  rin  immense  service  en  guidant  la  biopsie 
et  en  mPUtrapt  le  point  précis  qu’il  faut  curetter 
et  -qu’il  faut  soumettre  à  l’histologiste,  On  peut 
alors  prélever  un  fragment  plus  important,  plus 
commode  pom  l’examen  au  microscope,  et  on  est 
ainsi  beaucoup  plus  certain  de  ne  pas  passer  à 
côté  de  la  lésion. 

Certains  auteurs  s’opposent  à  l’hystérographie 
pour  le  diagnostic  du  cancer  du  corps,  ils  craignent 
que  le  liquide  opaque  ne  passe  dans  le  péritoine 
et  n’y  entraîne  du  pus  ou  des  cellules  cancéreuses. 
Cette  objection  est  surtout  théorique.  Chez  les 
femmes  de  plus  de  quarante  ans,  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  les  trompes  sont  en 
effet  obturées.  Dans  notre  statistique  personnelle, 
nous  ayons  obseryé  75  p.  loo  d’obturation  tubairè 
bilatérale  che?  les  malades  de  cet  âge-  D’autre 
part,  sur  les  soixante  examens  radiologiques  pour 
métrorragies  que  nous  avons  faits  et  qui  nous  ont 
révélé  neuf  çauçers  <iu  corps,  nous  n’avons 
observé  aucun  inconvénient- 

j^’intérêt  de  l’hystérographie  dans  çes  cas 
difficiles  de  métrorragies  mouo-symptomatiques 
est,  à  notre  avis,  trop' grand  pour  qu’on  se  laisse 
arrêter  par  cette  objection  théorique-  I^’examen 
radiologiffue  qui  montre  s’il  e?jiste  une  lésion" 
intra-utérine,  qui  précise  le  siège  de  cette  lésion 
et  guide  ainsi  la  biopsie  est  UU  puissant  adjuvant 
dans  le  diaguostic  du  cancer  du  corps,  et  nous 
estimons  qu’il  mérite  d’entrer  dans  la  pratique 
courante  dans  ces  gas  de  métrorragies  de  dia¬ 
gnostic  diffieile, 

D.  • —  Traitement  du  cancer  du  corps 
de  l’utérus. 

Noua  ayons  vu  }es  difficultés  de  diagnostic 
de  cette  lésion,  rimportançê  de  l’esamee  histp= 


logique  et  de  l’e^ramen  radiologique,  et  les  diver¬ 
gences  d’opinion  au  point  de  vue  fréquence, 
et  au  point  de  vue  histologie;  voyons  maintenant 
les  résultats  des  divers  traitements. 

Deux  traitements  sont  en  présence,  l’un  chi¬ 
rurgical,  l’autre  radiologique. 

Sur  les  résultats  du  traitement  chirurgical, 
tout  le  monde  est  d’accord;  au  contraire,  la  compa¬ 
raison  des  statistiques  radiologiques  est  cxtiê- 
memcnt  déconcertante  et  les  opinions  les  plus 
opposées  semblent  régner  dans  les  divers  pays. 

I.  Traitem-snt  chirurgical.  —  Eu  présence 
d’un  cancer  du  cortrs  de  l’utérus,  le  traitement 
chirurgical  de  choix  est  l 'hystérectomie  totale. 
D’après  la  comparaison  de  nombreuses  statis¬ 
tiques  frauçaises  et  étrangères,  on  peut  tirer  les 
conclusions  suivantes  :  la  mortalité  opératoire 
oscille  entre  7  et  IQ  p.  100,  les  guérisons  éloignées 
après  cinq  ans  varient  de  40  à  60  p.  100  (9). 

Paus  certains  cas,  chez  une  femme  âgée,  grasse 
et  dont  l’état  général  est  médiocre,  il  peut  être 
intéressant  de  faire  upe  hystérectomie  subtotale 
basse  ou  même  une  hystérectomie  vaginale.  Dans 
ces  cas  la  mortalité  opératoire  s’abaisse  à  4  ou  à 
5  p.  IQO  et  les  résultats  éloignés  après  cinq  ans 
sont  sensiblement  les  mêmes.  Mais  il  faut  être 
certain  que  la  lésion  est  bien  limitée  au  niveau 
du  fond  et  ue  descend  pas  plus  bas  que  l’isthme 
iitérin  (19). 

Ici  encore  l’hystérographie  rend  des  services 
en  précisant  ayant  l’opération  les  limites  d’exten¬ 
sion  de  la  lésion  et  en  montrant  s’il  est  nécessaire 
ou  non  de .  faire  upe  hystérectomie  totale  (lo)-. 

II. '  Traitement  radiologique.  —  Si  nous 
prenons  les  résultats  de  tmis  grands  centres  anti- 
cancéreux  à  Paris,  à  Stockholm  et  à  Munich,  la 
comparaison  des  chiffres  de  guérisons  est  assez 
déconcertante. 

1°  Résultats  pe  la  Fondation  Curie.  — 
De  1919  à  1937,  il  a  été  traité  à  la  Fondation  Curie, 
]par  le  professeur  Regaiid  et  ses  collaborateurs, 
800  cancers  de  l’utérus,  Sur  çes  800  cancers  de 
l’utérus,  Pacassagne  après  upe  révision  sévère 
des  examens  histologiques ne'compte quego adéno- 
oancers  de  la  cavité  utéripe,  dont  13  semblept 
être  nés  aux  dépens  du  corps  et  17  au  niveau  du 
canal  cervical  (3  et  16). 

Sur  ces  30  cas,  on  ne  trouve  que  16  malades 
guéries,  soit  16  p.  100;  la  proportion  des  guérisons 
dans  les  cas  opérables  est  particulièrement  faible  ; 
sur  13  cas  opérables,  seules  deux  malades  sem¬ 
blent  guéries,  soit  environ  15  p.  100. 
gp  Résultats  pb  pa  çlinïqué  gYNÉcopQoiQUE 

Dg  MPNîCK-  —  De  1919  à  1923  il  a  été  traité 

88  capçers  dp  cpipi§,  36  êtPîePt  en  boppe  §apté 
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cinq  ans  après  le  traitement,  soit  41  p.  100.  Pour 
50  malades  opérables  le  pourcentage  des  guérisons 
est  de  66  p.  100,  pour  38  inopérables  le  pour¬ 
centage  des  guérisons  n’est  que  de  8  p.  100.  De 
plus,  l’efficacité  maxima  du  traitement  par  les 
radiations  est  ici  obtenue  entre  quarante  et 
cinquante  ans  avec  un  taux  de  55  p.  loo  de  guéri¬ 
sons  (12). 

3"  Résultats  du  Radiumhemmet  de  Stock¬ 
holm.  —  Rntre  1913  et  1926,  46  cancers  du  corps 
ont  été  traités,  le  pourcentage  global  des  guéri¬ 
sons  est  de  43  p.  100.  Pouf  les  cas  opérables  ce 
pourcentage  monte  à  60  p.  100  et  dans  les  cas 
inopérables  il  s’abaisse  à  25  p.  100  (13). 

Deux  choses  dans  ces  stati.stiques  sont  assez 
troublantes  :  d’abord  la  divergence  considérable 
entre  le.s  résultats  chez  les  malades  opérables 
et  chez  les  malades  inopérables.  Or,  chez  les 
malades  inopérables  le  diagnostic  est  certain, 
car  il  repose  sur  des  signes  cliniques  évidents. 
Dans  les  cas  opérables,  au  contraire,  le  diagnostic 
ne  repose  que  sur  l’exifîtence  de  métrorragies 
après  la  ménoi:)ause  ou  sur  l’examen  histologique 
lorsqu’il  est  pratiqué.  Or  nous  avons  vu  plus 
haut  ce  que  nous  pensions  de  la  fréquence  des 
cancers  du  cor2JS  parmi  ces  métrorragies  après 
la  ménopause,  et  nous  avons  aussi  insisté  sur  les 
divergences  d’interprétation  qui  existent  pour 
certains  t5^es  histologiques  d’adénomes  et  d’épi- 
théliomas  adénoïdes. 

D  ’autre  part ,  à  Munich,  le  maximum  des  résultats 
est  obtenu  entre  quarante  et  cinquante  ans.  Or 
nous  savons  que  le  maximum  de  fréquence  du 
cancer  du  corps  est  entre  cinquante  et  soixante 
ans  et  que  le  maximum  de  fréquence  des  lésions 
bénignes  simulant  le  cancer  est  précisément  entre 
quarante  et  cinquante  ans. 

C’est  pour  toutes  ces  raisons  que  nous  ne  pen¬ 
sons  pas  que  ces  statistiques  soient  strictement 
comparables.  Qu’il  y  ait  des  cancers  du  corps 
que  l’on  puisse  guérir  par  les  radiations,  cela  sem¬ 
ble  actuellment  bien  établi.  Au  récent  III®  Con¬ 
grès  international  de  radiologie  Heyman  a  apporté, 
dans  son  importante  communication,  les  derniers 
résultats  du  Radiumhemmet  de  Stockholm  :  il 
n’a  conservé  que  les  cas  cliniques  avec  diagnostic 
histologique  indubitable  et  a  montré  des  guérisons 
éloignées  après  cinq  ans. 

Mais  ce  qui  semble  actuellement  difficile  à 
établir,  c’est  le  pourcentage  exact  de  guérisons 
des  cancers  du  corps  opérables  traités  par  les 
radiations. 

Technique  de  la  radiothérapie.  —  Les  diffi¬ 
cultés  de  comparaison  des  diverses  statistiques 
rendentparticvilièrement  difficile.s  leseomparaisons 


de  technique.  D’une  manière  générale,  le  traite¬ 
ment  comprend  deux  parties  :  une  irradiation 
locale  par  curiethérapie  et  une  irradiation  géné¬ 
rale  des  paramètres  pap  rœntgenthérapie  ou 
curiethérapie  externe. 

Pour  le  traitement  local,  on  emploie  des  foyers 
de  radium  intra-utérins  et  des  foyers  intravagi- 
naux  ;  quant  à  la  question  des  doses  à  employer, 
des  filtrations  à  réaliser,  de  la  durée  sur  laquelle 
étaler  le  traitement,  ces  points  sont  encore  très  mal 
précisés  pour  le  cancer  du  corps. 

La  question  du  traitement  radiothérapique  se 
pose  en  effet  de  façon  très  différente  pour  le  cancer 
du  col  et  pour  celui  du  corps. 

Pour  le  col,  la  lésion  est  visible  et  facilement 
accessible,  mais  ce  qui  est  essentiel  c’est  la  dissé¬ 
mination  cancéreuse  rapide  dans  les  lympha¬ 
tiques  des  paramètres;  delà,  la  nécessité  d’irradier 
de  façon  homogène  par  un  rayonnement  très  péné¬ 
trant  et  très  filtré  non  seulement  le  col,  mais  encore 
tout  l’ensemble  des  paramètres. 

Pour  le  corps,  les  choses  sont  assez  différentes,  la 
lésion  reste  longtemps  limitée  à  la  muqueuse  uté¬ 
rine,  à  l’intérieur  d’une  cavité  close  ;  la  propaga¬ 
tion  lymphatique  est  beaucoup  plus  tardive,  mais 

11  existe  un  certain  nombre  de  difficultés  particu-- 
lières  à  ce  traitement.  Tout  d’abord  on  ne  sait 
généralement  pas  où  siège  la  lésion.  Là  encore 
l’hystérographie  systématique  rendra'  de  grands 
services.  De  plus,  il  s’agit  d’un  adéno-carcinome 
moins  radio  sensible  que  l’épithélioma  pavimen- 
teux  du  col  ;  enfin  on  ne  peut  pas  traiter  d’une 
façon  intense  par  des  radiations  peu  pénétrantes 
toute  la  région  malade,  de  peur  de  provoquer  une 
perforation  utérine  et  une  péritonite. 

En  soanme,  cette  question  est  encore  à  l’étude  ; 
maintenant  qu’on  a  attiré  l’attention  des  diffé¬ 
rents  centres  anticancéreux  sur  la  nécessité  du 
diagnostic  précis  et  rigoureux,  on  pourra  plus 
facilement  comparer  les  résultats  et  voir  quelles 
sont  les  meilleures  techniques  de  traitement. 

III.  Traitements  radiologique  et  chirur¬ 
gical  associés.  —  En  Amérique,  on  a  tendance, 
pour  le  cancer  du  corps,  à  associer  le  traitement 
radiologique  et  le  traitement  chirurgical.  A  la 
Mayo-Clinique  à  Rochester,  189  cas  ont  été  traités. 
Sur  cet  ensemble,  87  cas  ont  été  irradiés  puis 
opérés  et  102  ont  été  traités  seulement  par  les 
radiations.  Dans  la  série  des  malades  opérées, 
le  pourcentage  de  guérisons  après  cinq  ans  est 
de  31  p.  100  ;  chez  les  malades  inopérables  et 
seulement  irradiées  le  pourcentage  n’est  que  de  / 

12  p.  100.  Dans  les  cas  tout  à  fait  au  début, 
opérés  puis  irradiés,  ils  obtiennent  jusqu’à 
72  p.  100  de  guérisons  après  cinq  ans  (iib 
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Au  Memofiâl  Hôspitâl  de  NeW^Ÿork,  dans  une 
étude  sur  100  cas  traités  et  suivis,  Healy  et 
Cutlef  distinguent  quatre  types  histologiques 
différents^  Nous  avons  déjà  fait  certaines  réserves 
sur  le  type  I  appelé  par  eux  adénome  malin 
jpâpillaire  et  qui,  disent-ils,  güéfit  après  simple 
curettage  :  13  cas  de  ce  groupe  I  ont  été  guéris, 
soit  par  radiations  sei4Gs,  soit  par  hystérectomie 
et  radiations  ;  une  seule  malade  est  décédée,  de 
mort  opératoire.  I^e  pourcentage .  global  êSt  de 
53  p.  ioo  de  guérisons  après  cinq  ans.  Dans  les 
conclusions  ils  indiquent  que  pour  le  degré  I  la 
curiethérapie  intra-utérine  est  le  traitemeùt  de 
choix.  Polir  les  trois  autres  types  histologiques, 
gui  sont  certainement  des  cancers  du  corps,  ils 
disent  avoir  obtenu  d’aussi  bons  résultats  par  les 
radiations  seules  que  par  l’hystérectomie  com¬ 
binée  aux  radiations.  Enfin,  dans  cettains  cas  où 
l’on  a  pu  faire  seulement  une  hystérectomie  Sub¬ 
totale,  ils  ont  complété  le  traitement  chirurgical 
par  une  irradiation  post-opératoire  et  ont  obtenu 
3  guéri, sons  de  cinq  ahs  sür  5  malades  aihsi  trai¬ 
tées  (14): 

Tableau  IÎ. 

Guérisons  éloignées  dû  cancer  du  corps 
de  l'utérüs. 


A.  ClIIRÜRGIE  SEUI.E. 

p.  IOO 

’ïlitse  J .  buval  . .  . 

55 

Moyenne  étrangère.: 

Ai 

1  B.  ClURÜRGIIÎ  -t-  RADIATIONS.  || 

p.  IOO 

Méniôria)  Hospital 

53 

Mayo  Clinic. ..... 

31 

Il  C.  Radiations  seules.  jj 

OPÉRABLES. 

INOPÉRABLES. 

p.  IOO 

p.  IOO 

Stockholm . 

60 

24 

Müillth. 

66 

8 

Fondation  Curie.... 

15 

17 

Memorial  Hospital . 

65  (t>u  37) 

lîî 

Mayo  Clinic . 

12 

IV.  Étude  oritlqüô  des  résultats  thé¬ 
rapeutiques.  • —  De  tableau  II  nous  permet 
d’étudier  l’enseiliblé  des  résultats  thérapeutiques 
et  d’en  faire  l’étude  Critique. 

1°  D'association  de  là  radiothérapie  et  du  trai¬ 
tement  chirurgical  ne  semble  pas  donner  jusqu’à 
présent  des  résultats  supérieurs  à  ceux  de  la 
chirurgie  seule. 

Cette  question  de  l’association  des  deux  traite¬ 
ments  est  donc  encore  à  l’étude. 

2°  De  traitement  radiologique  dans  les  cas 
inopérables  donne  encore  Une  proportion  très 
intéressante  de  survies  de  plus  de  cinq  ans. 
Toutes  les  statistiques  sont  d’accord  sur  ce  point 
et  la  moyenne  des  sürvieS  est  de  iro  à  20  p.  100. 

30  De  seul  point  Vraiment  coütroversé  est  celui 
du  traitement  des  cas  opérables  par  les  radiations 
seules. 

De  pourcentage  le  plus  élevé  :  66  p.  100,  est 
obtenu  à  Munich  ;  53  p.  loO  est  réalisé  à  Berlin. 
Mais  à  Municli  le  maximum  d’efiicacité  est  entre 
quarante  et  cinquante  ans  et  cela  semble  anor¬ 
mal.  A  Beriin,  le  pourcentage  d’opérabilité  des 
cas  observés  est  de  83  p.  ioo  !  Or  dans  toutes  les 
statistiques  chirurgicales  lé  pourcentage  d’opé¬ 
rabilité  ne  dépasse  pas  en  moyenne  40  à  50  p.  100, 
et  cette  différence  est  curieuse. 

Au  Memorial  Hospital  les  guérisons  atteignent 
65  p.  lOo,  mais  si  dans  les  observations  on  ne 
conserve  que  les  cancers  cylindriques  cértains; 
cette  proportion  tombe  à  37  p.  ioo. 

Pour  toutes  les  raisons  qüe  uoUs  ax  ons  exposées, 
nous  pensons  donc  que  ces  pourcentages  élevés 
de  guérison  ne  ccmprennent  pas  uniquement 
des  cancers  du  corjjs  authentiques. 

Jusqu’à  nouvel  ordre  il  ne  nous  semble  pas 
du  tout  prouve  que,  dans  les  cas  opèràLles,  le 
traitement  par  les  radiations  soit  supérieur  aü 
traitement  diirurgical. 

Ce  qu'il  laUt  retenir,  par  contre,  de  ces  statis¬ 
tiques,  c’est  une  conclusion  thérapeutique  pour 
les  cas  de  métrorragies  par  lésions  bénigûeS  ou 
de  malignité  douteuse.  Sur  ce  point,  toutes  les 
statistiques  sont  concordantes.  Des  lésions  béni¬ 
gnes,  et  même  les  lésions  de  rnalignité  doutellsé 
(adénomes  dits  malins)  guérissent  lacilement.  Un 
simple  curettage  ou  la  curiethérapie  intta-Uté- 
rine  en  viennent  lacilement  à  bout. 

Par  contre,  pour  les  cancers  du  corps  de  dia¬ 
gnostic  Distologiqüe  certain,  noUs  pensons 
qu’actuellement  il  vaut  beaucoup  fiiieux  lès 
enlever  chirurgicalement  par  hystérectotuie  totale. 

Nous  pouvons  résumer  les  diverses  données 
de  cette  étude  dans  les  cdnclüsiôns  suivantes  : 
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Conclusions. 

1.  lyC  diagnostic  certain  de  cancer  du  corps 
de  l’utérus  est  délicat,  il  ne  peut  être  posé  que 
sur  un  diagnostic  histologique  compétent. 

2.  Après  la  ménopause  nous  pensons,  contraire¬ 
ment  à  l’opinion  classique,  que  les  métrorragies 
ne  sont  dues  que  dans  6o  p.  loo  des  cas  environ 
à  des  cancers  du  corps.  Dans  les  autres  cas,  il 
s’agit  de  lésions  bénignes. 

Avant  la  ménopause,  le  cancer  du  corps  semble 
un  peu  plus  fréquent  qu’on  ne  le  dit  habituelle¬ 
ment. 

3.  En  présence  de  métrorragies  mono-sympto- 
matiques,  avant  ou  après  la  ménopause,  on  doit 
faire  sous  anesthésie  générale  un  curettage  soigné 
de  toute  la  cavité  utérine  pour  examen  histolo¬ 
gique. 

4.  E’hystérographie  par  injection  intra-uté¬ 
rine  de  lipiodol  donne  des  renseignements  très 
importants.  Elle  montre  s’il  existe  une  lésion 
intra-utérine,  elle  précise  .son  siège  exact.  Cet 
examen  guide  ainsi  la  biopsie  et  donne  de  pré¬ 
cieuses  indications  thérapeutiques  basées  sur  le 
siège  et  l’étendue  de  la  lésion. 

5.  De  diagnostic  histologique  de  l’épithélioma 
cylindrique  des  cancers  du  corps  est  difficile, 
car  il  ne  peut  être  posé  que  sur  les  signes  cellu¬ 
laires  de  malignité.  On  distinguera  g,vec  soin 
l’hypertrophie  bénigne  de  la  muqueuse  de  l’épi- 
thélioma  adénoïde. 

6.  De  traitement  chirurgical  du  cancer  du  corps 
donne  de  très  bons  résultats.  Ce  cancer  reste 
assez  longtemps  opérable  et  on  obtient  en 
moyenne  50  p.  100  de  guérisons  éloignées  après 
cinq  ans. 

7.  D’après  des  travaux  récents  il  paraît  ,  hors 
de  doute  qu’on  puisse  avec  une  technique  appro¬ 
priée  guérir  par  la  curiethérapie  une  proportion 
importante  d’épithéliomas  cylindriques  du  corps. 

8.  Jusqu’à  nouvel  ordre,  le  traitement  chirur¬ 
gical  reste  au  premier  plan.  Mais,  dans  les  cas 
où  il  y  a  une  contre-indication  opératoire,  et 
dans  les  cas  où  la  malade  refuse  l’opération,  il 
faut  savoir  que  les  radiations,  avec  une  technique 
adéquate,  donnent  de  bons  résultats. 

g!  Dans  les  cas  inopérables,  la  radiothérapie  ou 
la  curiethérapie  à  distance  donnent  encore  de 
10  à  20  p.  100  de  guérisons  durables.  Elles  consti¬ 
tuent  donc  également,  dans  ces  cas,  une  précieuse 
ressource  thérapeutique. 

10.  Dans  les  lésions  bénignes  post-ménopau¬ 
siques,  et  dans  les  lésions  de  malignité  douteuse, 
le  curettage  simple  et  la  curiethérapie  donnent, 
de  l’avis  detousles  auteurs,  de  très  bons  résultats. 
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Variations  hématologiques  consécutives 
à  l’irradiation  hypophysaire. 

G.  CLEMENTE  (Folia  incdica,  30  août  1931)  a  étudié  chez 
le  lapin  l'influence  de  l'irradiation  hypophysaire,  aux 
doses  thérapeutiques  humaines,  sur  le  temps  de  coagula¬ 
tion.  Il  a  constaté  qu'il  était  toujours  plus  ou  moins 
raccourci,  parfois  de  façon  assez  importante,  toujours  de 
façon  stable  et  persistante.  Cette  stabilité  et  cette  cons¬ 
tance  des  résultats  lui  font  penser  qu'il  s'agit  là  d'une 
action  spécifique  sur  la  région  irradiée.  Les  expériences 
exécutées  tendent  aussi  à  montrer  une  augmentation  du 
nombre  des  plaquettes  mises  en  circulation,  augmenta¬ 
tion  qui  est  peut-être  en  relation  avec  une  plus  grande 
activité  hématoblastopoiétique  de  la  moelle  osseuse  et  de 

Jean  Lereboullet. 

Agglutinines  streptococciques  et  rhuma¬ 
tisme  chronique. 

Ayant  isolé  antérieurement  un  streptocoque  du  sang 
et  des  articulations  de  malades  atteints  de  rhumatisme 
chronique,  B.  NicholLES  et  W.-J.  S'iAlNSUv  (The  Journ. 
0/  IheAmeric.  mcd.  Assoc.,  ij  octobre  1931)  ont  essayé 
d'agglutiner  ce  germe  avec  le  sérum  de  iio  malades 
atteints  de  rhumatisme  chronique.  Chez  presque  tous 
ces  malades,  la  réaction  d'agglutination  était  fortement 
positive.  Aussi  les  auteurs  pensent-ils  que  le  streptocoque 
hémolytique  isolé  par  eux  joue  un  rôle  étiologique  impor¬ 
tant  dans  le  rhumatisme  chronique.  Une  relation  anti¬ 
gènique  étroite  semble  exister  entre  ce  streptocoque  et 
les  streptocoques  hémolytiques  de  la  scarlatine  et  de 
l'érysipèle.  Le  rhumatisme  chronique  pourrait  ainsi 
être  différencié,  par  cette  réaction  d'agglutination,  de 
l'ostéo-arthrite,  de  la  goutte  chronique,  de  l'arthrite 
gonococcique  et  d'autres  affections  articulaires.  Associée 
à  l'épreuve  de  la  sédimentation  globulaire,  elle  pourrait 
aussi  renseigner  sur  l'état  évolutif  de  l'affection. 

Jean  Lereboullet. 

Les  altérations  ostèo-articulaires  dans 
la  syringomyélie. 

Prenant  pour  point  de  départ  plusieurs  observations 
perso'ùnelles,  G.  BalESTRa  (La  Radiologica  medica,  dé¬ 
cembre  1931)  étudie  les  caractères  anatomo-patholo¬ 
giques,  cliniques  et  radiologiques  des  lésions  ostéo-arti- 
culaires  de  la  syringomyélie.  Leur  connaissance  est,  dit- 
il,  particulièrement  importante  quand  elles  dominent 
le  tableau  clinique.  Elles  sont  difficiles  à  différencier 
des  ostéo-arthropathies  tabétiques,  dont  les  lésions  ana. 
tomiques  sont  identiques  ;  cependant  il  semble  que  le  plus 
souvent,  dans,  la  syringomyélie,  les  calcifications  et  les 
ossifications  péri  et  para-articulaires  ne  soient  pas  aussi 
importantes  que  dans  le  tabes.  L’examen  radiographique 
systématique  du  squelette  peut  être  d’un  grand  secours 
en  décelant  des  altérations  cliniquement  insoupçonnées 
bu  qui  peuvent  orienter  nettement  le  diagnostic.  Cette 
étude  est  complétée  par  une  belle  iconographie  et  une 
importante  bibliographie. 
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Les  métastases  du  cancer  de  l’estomac  dans 
la  moelle  osseuse. 

C.  Buccr  (Rivista  ospedialiera,  octobre  1931)  rapporte 
quatre  cas  de  cancer  de  l’estomac  avec  métastases  dif¬ 
fuses  de  la  moelle  osseuse.  I/atteinte  médullaire  s'était 
manifestée  cliniquement  par  une  anémie  importante  à 
type  pernicieux  et  des  douleurs  osseuses  d’ailleurs  au 
second  plan.  L’examen  histologique  des  lésions  médul¬ 
laires  montra  le  réveil  de  l’activité  hématopoiétique  de 
la  moelle  diaphysaire  avec  présence,  à  côté  des  myélo- 
blastes,  des  myélocytes  et  des  formes  jeunes  de  la  série 
rouge,  de  nombreux  mégacaryocytes  d’aspect  normal  ; 
on  trouvait  de  plus,  à  côté  des  nodules  cancéreux,  de 
petits  foyers  nécrotiques  et  des  infiltrations  hémorra¬ 
giques  limitées. 

JEAN  Lereboullet^ 

La  malariathérapie  dans  la  neurosyphilis  en 
dehors  de  la  paralysie  générale  non  com¬ 
pliquée. 

U.-J.  WiLE  et  K.-M.  Davenport  (The  Journal  of  the 
Amer.  med.  Assoc.,  28  novembre  1928)  ont  traité  par  la 
malariathérapie  un  nombre  important  de  malades  at¬ 
teints  de  tabes  associé  ou  non  à  une  paralysie  générale  ou 
de  syphilis  diffuse  du  système  nerveux.  Dans  un  pour¬ 
centage  important  de  cas,  une  amélioration  immédiate 
fut  notée  ;  c’est  ainsi  que  33  p.  100  des  tabétiques  furent 
immédiatement  améliorés  ;  des  observations  ultérieures 
portent  même  ce  pourcentage  à  67  p.  100.  Dans  le  plus 
grand  nombre  de  ces  cas,  l'amélioration  allait  jusqu’à  une 
rémission  symptomatique  complète.  Un  pourcentage 
équivalent  d’améliorations  fut  obtenu  dans  le  groupe  des 
malades  atteints  de  paralysie  générale  avec  tabes  asso¬ 
ciés  ;  à  côté  des  malades  améliorés  l’auteur  note  13  p.  100 
d’arrêt  de  l’évolution,  13  p.  100  d’aggravations  et  7  p.  100 
de  morts  après  la  sortie  de  l’hôpital.  Les  résultats  les 
plus  heureux  sont  ceux  obtenus  dans  la  syphilis  diffuse 
du  système  nerveux  central  :  amélioration  immédiate  et 
persistante  dans  les  8  cas  traités  de  syphilis  secondaire 
et  dans  33  des  34  cas  de  syphilis  tardive  ;  l’observation 
ultérieure  de  ce  dernier  groupe  de  malades  montra 
84  jr.  100  d’améliorations  persistantes,  10  p.  100  d’ab¬ 
sence  d’action  et  0  p.  100  d’aggravations.  A  la  suite 
du  traitement,  les  auteurs  disent  avoir  observé  dans  bien 
des  cas  le  retour  à  la  normale  des  réactions  colloïdales  ou 
sérologiques  ;  la  disparition  de  l’hypercytose  céphalo¬ 
rachidienne  était  la  règle.  Aussi  considèrent-ils  la  malaria¬ 
thérapie  comme  une  arme  très  efficace  dans  le  traitement 
de  la  neurosyphilis.  Jean  Lereboullbt. 

Traitement  hypophysaire  dans  l’alopècie. 

B.  N.  BEngston  (The  Journ.  of  IheAmeric.  med.  Assoc. 
7  novembre  1931)  dit  avoir  obtenu  de  très  beaux  résul¬ 
tats  dans  le  traitement  de  certaines  alopécies  par  l’admi¬ 
nistration  d’hypophyse.  C’est  le  lobe  antérieur  qui  lui 
semble  dans  la  plupart  des  cas  avoir  agi.  L'injection  sous- 
cutanée  est  préférable  à  l’ingestion,  qui  ne  donne  que  des 
résultats  décevants.  La  meilleure  technique  consiste  en 
l’injection  hypodermique  trois  à  cinq  fois  par  semaine, 
de  2  centimètres  cubes  d’extrait  de  lobe  antérieur,  en 
y  associant  l’ingestion  du  même  extrait  à  la  dose  de 
70  centigrammes  par  jour.  Par  cette  méthode,  l’auteur 
a  obtenu  chez  les  lô  malades  traités  des  résultats  cons- 


JEAN  Lerebouelet. 
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tants  allant  jusqu'à  la  repousse  de  cheveux,  chez  des 
sujets  complètetnent  chauves  depuis  de  nombreuses  an¬ 
nées.  JEAN  I.,ERKnOUr,T,ET. 

Angine  agranulocytaire  post-arséno- 
benzolique. 

O.  Dewiano  {La  Riforma  medica,  -i  novembre  1931) 
rapporte  un  cas  nouveau  d’an.qine  agranulocytaire  post- 
arsénobenzoliqne  à  évolution  mortelle  en  dix-sept  jours. 
Cette  affection  était  survenue  au  début  d’un  traitement 
bismuthique  et  douze  jours  après  un  traitement  arséno- 
benzolique  à  doses  faibles,  ne  dépassant  pas  o‘"',45.  1,’au- 
teur  signale  aussi  un  cas  analogue  observé  presque  en 
même  temps  par  un  autre  médecin  de  Turin.  Il  se  de¬ 
mande  si  l’agranulocytose  est  aussi  rare  qu’on  le  pense 
habituellement  et  si,  en  la  recherchant  systématique- 

L’épidémie  de  poliomyélite  d’Alsace  en  1930. 

Au  cours  de  cette  épidémie  qui  sévit  particulièrement 
de  mal  à  octobre  1930  dans  le  Bas-Rhin  (où  405  cas 
furent  déclarés),  1S6  enfants  poliomyélitiques  furent 
admis  à  la  phase  aiguë  de  la  maladie  à  la  clinique  infan¬ 
tile  de  la  Faculté  de  Strasbourg.  RoiniEU  et  ses  colla¬ 
borateurs  iSlrashourg  médical,  25  août  1931)  purent  faire 
un  certain  nombre  de  constatations  intéressantes,  princi¬ 
palement  sur  la  symptomatologie  du  stade  aigu,  l’étude 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  le  traitement  .spécifique. 

Ta  période  d'invasion,  qui  dure  généralement  de  deux 
à  quatre  jours,  présente  une  image  très  variée  et  ne 
renferme  ■  cliniquement  aucun  élément  de  diagnostic  ni 
de  pronostic.  Ceiiendant,  dès  cette  phase,  le  diagnostic 
peut  être  fait  grâce  à  la  ponction  lombaire.  B’étude  du 
liquide  céphalè-rachidieii  montre  en  effet,  d’une  manière 
constante.,  qu’i,l  existe,  comme  premier  stade  del'envahis- 
sement  du  .liquide  céphalo-rachidien,  une  méningite 
initiale  se  traduisant  par  une  augmentation  de  la  pres- 
siôn.'xle  l’hyjjeralbumiuose  et  une  forte  augmentation  des 
cellules  avec  prédominance  des  polynucléaires.  Cette 
méningite  régresse  très  rapidement,  des  le  deuxième  jour 
la  pression  et  le  taux  de  l’albumine  deviennent  normaux. 
De  même  le  nonrbre  des  cellules  baisse  rapidcirrent, 
surtout  err  ce  qui  concerrre  les  ijolynucléaires  qui  dispa¬ 
raissent  presque  complètement.  Au.ssi,  dès  le  troisième 
ou  quatrième  jour,  la  formule  cytologique  est-elle  consti¬ 
tuée  en  majorité  par  des  lymphocytes  ainsi  que  par  des 
mononucléaires  et  quelques  cellules  macrophages  peu 
nombreuses.  A  partir  de  ce  moment,  la  formule  reste 
lympho-monocytaire.  Il  n’y  a  aucuir  rapport  entre  la 
réaction  cytologique  et  la  gravité  du  cas.  Ces  recherches 
confirment  et  complètent  les  travaux  américains,  eu 
particulier  ceux  de  Droper  et  de  George  M.  Lyon.  Comme 
la  réaction  méningitique  précède  l’apparition  des  para¬ 
lysies,  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  donc 
servir  au  dépistage  précoce  de  la  maladie. 

Bu  ce  qui  concerne  le  traitement  spécifique,  les  auteurs 
ont  utilisé  soit  le  sérum  d’anciens  malades  et  celui  des 
convalescents,  soit  le  sérum  de  Pettit.  Le  sérum  des 
convalescents  a  eu  un  effet  curatif  très  net  dans  les 
formes  envahissantes  graves  de  la  maladie.  Aussi  y  a-t-il 
intérêt  à  en  avoir  des  provisions  sufiSsantes.  A  défaut  de 
sérum  d'anciens  malades,  on  pourra  utiliser  le  sang 
de  personnes  saines  de  l'entourage  des  malades.  Par 
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contre,  aucune  preuve  n'a  pu  être  faite  de  l’action  théra¬ 
peutique  du  sérum  antipoliomyéliti  que  de  cheval  préparé 
par  le  profes.seur  Pettit. 

S.  VlAPARD. 

La  présence  du  bacille  de  Koch  dans  la  poly¬ 
arthrite  aiguë  rhumatismale  ;  valeur  de  la 
méthode  de  Lœwenstein  dans  l’étude  de  la 
bacillémie  tuberculeuse. 

On  sait  que  Lowensteiu  a  récemment  affirmé  la  nature 
tuberculeuse  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  au  point 
de  soutenir  que  chaque  goutte  ensemencée  du  sang  d’un 
rhumatisant  donnait  issue  à  une  colonie  de  bacille  tuber¬ 
culeux,  M.  SiGON  {Minerva  hicdica,  3  novembre  1931) 
a  cherché  à  vérifier  ces  assertions.  Il  a  ensemencé  à  cet 
effet,  selon  la  méthode  préconisée  par  Lowonstein,  le 
sang  de  16  malades  atteints  de  polyarthrite  rhumatis¬ 
male  ;  toutes  ses  cultures  sont  restées  négatives.  Il  a 
constaté,  d'autre  part,  que  la  méthode  de  Lôwenstein 
n'était  guère  plus  sensible  que  les  méthodes  usuelles  de 
culture  du  bacille  tuberculeux  et  qu'il  était  impossible 
d'obtenir  des  cultures  par  quelque  méthode  que  ce  fût 
à  partir  d'un  sang  auquel  on  avait  ajouté  de  faibles  quan¬ 
tités  de  bacilles.  Ses  recherches  infirment  donc  complète¬ 
ment  celles  de  I/Owenstein,  qui  ne  portent  d’ailleurs  que 
sur  27  cas.  Enfin  il  rappelle  qu’un  autre  auteur  italien, 
GIA^rH'r^I,  a  récemment  obtenu  lui  aussi  des  résultats 
constamment  négatifs  chez  ii  rhumatisants  examinés  de 

Des  recherches  du  même  ordre  ont  été  poursuivies  par 
L.  d’Anïona  {Giornale  di  batteriologia  e  immunologia  , 
décembre  1931).  Cet  auteur  a  essayé  la  technique  de  Lô¬ 
wenstein,  non  plus  dans  la  polyarthrite  rhumatismale, 
mais  dans  diverses  formes  de  tuberculose  ;  il  a  ainsi 
étudié  30  malades,  dont  1 1  malades  atteints  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  ulcéreuse  avancée  avec  fièvre  élevée, 

8  malades  atteints  de  polysérites  avec  lésions  pulmo¬ 
naires  associées,  3  méningites  tuberculeuses,  5  granu- 
lies  et  3  tuberculoses  chirurgicales.  Dans  tous  ces  cas,  les 
résultats  de  l’ensemencent  par  la  méthode  de  Lôwens¬ 
tein  sont  restées  négatifs  à  plusieurs  reprises.  Les  études 
poursuivies  en  Allemagne  par  Bingold  et  SpiER  et  par 
Kai,i,os  (Münchenev  mediz.  Wochenschrijt,  11“  45,  1931) 
sont  aussi  affirmatives  sur  la  constance  de  la  négativité 
des  résultats  obtenus.  Il  serait  donc  bien  étonnant 
qu’une  méthode  qui  ne  permet  même  pas  de  mettre  en 
évidence  le  bacille  tuberculeux  dans  un  sang  auquel 
il  a  été  artificiellement  ajouté  ou  dans  le  sang  de  malades 
atteints  de  tuberculoses  certaines  et  nettement  évolu¬ 
tives  puisse  permettre  de  le  cultiver  de  façon  quasi 
constante  à  partir  du  sang  de  malades  atteints  d'affec¬ 
tions  telles  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  cer¬ 
taines  maladies  du  système  nerveux,  dont  l'origine  tuber¬ 
culeuse  va  à  l'encontre  de  tout  ce  que  nous  savons  de 
ces  affections. 

JEAN  LEREBOUHEX. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 


8119-31.  —  CoRBEn,.  Imprimerie 


MARINESCO,  KREINDLER  et  FAÇON.  L' HË  MI  ATROPHIE  FACIALE  269 


SUR  LA  PATHOGÊNIE 
DE 

L’HÊMIATROPHIE  FACIALE 

Q.  MARINESCO,  A.  KREINDLER  et  E.  FAÇON 

IvC  rôle  du  système  nerveux  végétatif  dans  la 
pathogénie  de  l’hémiatrophie  faciale  a  été  sou¬ 
tenu  depuis  longtemps.  Cette  opinion  a  été  com¬ 
battue  ou  acceptée  depuis,  à  tour  de  rôle,  par  les 
divers  auteurs  ;  mais  les  documents  cliniques  et 
expérimentaux  qui  s’accumulent  tendent  de  plus 
en  plus  à  imposer  la  pathogénie  S5mipathique  de 
l’hémiatrophie  faciale.  Nous  donnerons  dans  ce 
qui  suit  les  arguments  que  nous  possédons  au¬ 
jourd’hui  en  faveur  d’une  teUe  pathogénie. 

Déjà  Dejerine  et  Miraillé  (1895)  ont  supposé 
que  l’hémiatrophie  de  la  face,  qu’ils  ont  observée 
dans  un  cas  de  syringomyéUe,  était  la  conséquence 
d’une  paralysie  des  filets  sympathiques  provenant 
de  la  moelle  cervicale.  A  l’appui  de  cette  opinion, 
ils  rappelaient  les  expériences  d’Angelucci  qui, 
après  extirpation  du  ganglion  cervical  chez  des 
jeunes  chiens,  aurait  observé  une  dystrophie 
des  os  du  crâne.  Brown-Séquard  a  fait  des  obser¬ 
vations  analogues.  Dans  3  cas  d’hémiatrophie 
faciale,  Bouveyron  a  trouvé  le  ganglion  cervical 
inférieur  comprimé  par  des  '  localisations  pleuro¬ 
pulmonaires  tuberculeuses. 

Claude  incrimine  non  seulement  les  lésions 
de  la  chaîne  sympathique,  mais  aussi  les  rami 
communicantes,  les  centres  médullaires  et  même 
mésencéphaliques.  Avec  Sézary,  il  trouva  dans 
un  cas  une  lymphocytose  rachidienne  et  suppose 
que  les  fibres  S3nnpathiques  des  racines  seraient 
en  cause.  Des  cas  d’hémiatrophie  dans  le  tabes 
et  surtout  dans  la  syringomyélie  s’expliqueraient 
par  des  altérations  des  origines  médullaires  et 
mésencéphaliques  du  sympathique  (tractus  inter- 
médio-latéral  et  faisceau  solitaire  du  bulbe). 

Nous  avons  rassemblé  35  cas  d’hémiatrophie 
faciale  publiés  dernièrement  par  différents  auteurs 
et  nous  cherchons  à  dégager  de  ces  observations 
le  rôle  du  sympathique  dans  la  genèse  de  cette 
maladie.  Nous  possédons,  à  l’heure  actuelle,  une 
série  de  données  cliniques  qui  parlent  en  faveur 
d’une  telle  théorie;  les  arguments  anatomiques 
manquent  à  peu  près  complètement.  Des  données 
expérimentales  sont  aussi  très,  pauvres.  Nous  allons 
passer  en  revue  tous  les  arguments  cliniques,  ana¬ 
tomiques  et  expérimentaux  en  faveur  de  la  théorie 
sympathique  de  l’hémiatrophie  faciale.j 

Des  symptômes  cliniques  du  côté  du  sympa¬ 
thique  ou  l’association  à  d’autres  maladies  d’ori- 
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gine  sympathique  ne  manquaient  que  dans 
6  sur  35  observations  que  nous  avons  recueillies. 
De  s3mdrome  de  Claude  Bernard-Horner  existait 
dans  5  cas,  la  m}"driase  du  côté  de  l’atrophie 
dans  4  cas,  une  hétérochromie  de  l’iris  dans  un  cas 
et  de  l’exophtalmie  dans  un  autre  cas.  Du  côté 
de  la  peau  on  a  pu  constater  des  nævi  (3  cas), 
une  pigmentation  plus  ou  moins  intense  (2  cas), 
l’atrophie  simple  (i  cas)  ou  la  morphée  (2  cas), 
la  sclérodermie  (3  cas),  le  vitiligo  (i  cas).  Dans  un 
cas  on  a  noté  la  coexistence  d'un  trouble  tro¬ 
phique  qui  ressemblait  à  un  mal  perforant  (Oce- 
nasek).  Du  côté  des  cheveux,  l’alopécie  (2  cas), 
la  canitie  (i  cas).  Il  est  surprenant,  comme  le 
remarque  Trommer,  que  les  dents  ne  sont  jamais 
atteintes  dans  l’hémiatrophie  faciale  (i).  Des  sécré¬ 
tions  sont  aussi  parfois  troublées  dans  l’hémia- 
trophie  :  on  a  observé  la  rhinorrhée,  l’hypersé¬ 
crétion  lacrymale,  l’hyperhidrose. 

En  outre  l’hémiatrophie  faciale  peut  coexister 
avec  des  maladies  qui  n’ont  aucune  rela¬ 
tion  avec  le  système  végétatif  mais  permettent 
de  tirer  des  conclusions  pathogéniques  sur  l’hé- 
miatrophie  faciale.  De  cas  de  Pollak  concernait 
une  femme  de  trente -sept  ans,  spasmophile, 
au  cours  de  la  gravidité.  D’autres  fois  la  maladie 
s’accompagne  d’accès  épileptiques  et  Barkmann 
croit  que,  dans  son  cas,  l’existence  d’une  atrophie 
de  l’écorce  cérébrale  était  la  cause  des  accès 
convulsifs.  Plus  intéressants  encore  sont  les  cas 
dans  lesquels  on  a  trouvé  des  symptômes  du  côté 
des  différents  nerfs  crâniens.  D’atteinte  du  tri¬ 
jumeau  s’est  révélée  dans  les  cas  de  Noica  et  de 
van  Bogaert  par  des  paresthésies,  dans  celui  de 
Kirschenberg  par  une  hémihypoesthésie  et  par 
une  contracture  tonique  des  muscles  masticateurs. 
D’atrophie  de  la  langue  a  été  trouvée  par  Ratner, 
par  Dauerbach  et  par  Trommer.  Ellenbrock  a 
observé  un  enfant  avec  paralysie  faciale  congé¬ 
nitale,  strabisme  divergent  et  hémiatrophie 
faciale  du  même  côté.  Dans  le  cas  de  Déri  il  y  avait 
une  hémiatrophie  gauche  associée  à  une  para¬ 
lysie  de  tous  les  nerfs  crâniens  de  la  III®  jusqu'à 
la  XII®  paire  du  même  côté  et  tme  légère  parésie 
du  bras  du  côté  opposé.  D’auteur  conclut  qu’il 
s’agit  dans  son  cas  d’ime  lésion  mésencéphalique 
étendue,  et  l’hémiatrophie  de  la  face  serait  pro¬ 
duite  par  une  lésion  mésencéphalique  du  sympa¬ 
thique. 

Tandis  que  dans  certains  cas  il  y  a  une  abon¬ 
dance  de  signes  qui  montrent  l’atteinte  conco¬ 
mitante  du  sympathique,  dans  d’autres  ces 

(i)  Par  contre,  dans  un  cas  d’hémiatrophie  faciale,  Léri 
et  Sartre  ont  observé  que  la  dentition  a  commencé  trois  ans 
plus  tôt  du  côté  hypertrophié, 
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signes  sont  en  petit  nombre,  peu  marqués  et, 
comme  nous  l’avons  mentionné  plus  haut,  ils 
peuvent  même  manquer  complètement. 

D’autre  part,  il  est  intéressant  de  remarquer 
que  la  névralgie  du  trijumeau  peut  s’accompagner 
de  troubles  sympathiques  divers.  C’est  ainsi  que 
dans  un  cas  de  névralgie  faciale  observé  récem¬ 
ment  par  Weinberg  il  y  avait  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  de  la  face,  une  anisocorie,  xme  léontiasis 
et  une  hypertrophie  du  tissu  cellulaire  sous-cutané 
de  la  joue. 

ly’un  de  nous  (Marinesco)  a  publié  depuis  long¬ 
temps  le  cas  d’une’^malade  qui,  à  la  suite  d’ime 
tentative  de  suicide  par  une  balle  de  revolver 
tirée  dans  l’oreille  droite,  a  présenté  une  paralysie 
faciale  et  du  trijumeau  droit.  Des  poils  sont  tombés 
de  ce  côté,  les  sécrétions' lacrymales  et  sudorales 
étaient  augmentées  et  la  pilocarpine  produisit 
une  sudation  plus  intense  du  côté  lésé. 

Des  auteurs  qui  ont  été  préoccupés  de  déter¬ 
miner  l’étiologie  de  l’affection  et  le  siège  pro¬ 
bable  de  la  lésion  affirment  que  le  traumatisme 
semble  avoir  joué  un  rôle  dans  5  cas.  Kiely  a  vu 
apparaître  June  hémiatrophie  faciale  après  la 
vaccination antityphique,  Manjkowsky  après 
l’encéphalite  épidémique  et  Kirschenberg  après 
la  grippe.  Mezzatesta  attribue  un  rôle  étiologique 
à  la  méningite  séreuse.  Dans  le  cas  de  Vivedo,  on 
a  constaté  l’existence  d’un  processus  méningo- 
encéphalitique  syphilitique. 

Quant  à  la  localisation  du  processus  morbide, 
la  tendance  'actuelle  est  de  la  rapporter  aux 
centres  encéphaliques.  Toutefois  Barkmann  in¬ 
crimine,  dans  son  cas,  une  lésion  de  la  chaîne 
sympathique  à  la  suite  d’un  processus  inflamma¬ 
toire  du  poumon,  et  Trepte,  après  avoir  constaté 
une  légère  amélioration  par  la  s3’-mpathectomie, 
parle  d’une  augmentation  du  tonus  sympathique 
dans  l’hémiatrophie  faciale.  Deriche  et  Fontaine 
ont  eu  également  des  succès  par  la  sympathecto¬ 
mie  dans  la  dermatite  chronique  atrophiante. 
Trommer  incline  vers  une  théorie  plutôt  péri¬ 
phérique  de  l’hémiatrophie  faciale,  l’attribuant 
à  un  état  d’excitation  du  sympathique.  MarD 
nesco  a  obsei'vé  un  épileptique  dont  on  avait 
enlevé  le  .sympathique  cervical  à  droite  et  qui, 
deux  ans  après  l’opération,  présentait,  en  dehors 
d’un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner,  une 
hémihyperhidrose  et  une  hémiatrophie  droite. 

Dans  le  cas  de  Ratner,  il  y  avait  une  atrophie 
du  bras  et  de  la  jambe  du  côté  opposé  en  même 
temps  qu’une  mydriase  à  droite.  Pour  cette 
raison,  cet  auteur  croit  à  une  lésion  irritative 
des  noyaux  végétatifs  de  la  corne  latérale  de  la 
moelle  située,  à  droite,  au-dessous  du  centre 
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ciHo-spinal,  et,  à  gauche,  dans  ce  centre.  Un  autre 
mécanisme,  d’ordre  sympathique,  plus  compliqué 
est  admis  par  Stiefler  qui  attribue  l’hémiatrophie 
à  la  lésion  de  certaines  fibres  trophiques  d’origine 
parasympathique  qui  _se  trouvent  dans  le  triju¬ 
meau.  Pour  cet  auteur,  il  existerait  une  innerva¬ 
tion  trophique  double,  sympathique  et  parasym¬ 
pathique,  et  le  trouble  d’une  d’entre  elles  produi¬ 
rait  ime  dysfonction  du  domaine  de  l’innervation. 
Bogaert  et  Helsmoortel  ont  aussi  observé  un 
syndrome  paratrigéminal  du  sympathique  ocu¬ 
laire  coexistant  avec  une  hémiatrophie  faciale. 
Tandis  que  certains  auteurs,  comme  nous  l’avons 
vu,  attribuent  l’hémiatrophie  à  une  hyperf onction 
du  sympathique,  d’autres  (Kare,  Smirnitsky, 
Dewith,  etc.)  l’expliquent,  au  contraire,  par  tme 
diminution  du  tonus  sympathique. 

Da  majorité  des  auteurs  cherchent  à  localiser 
le  processus  nerveux  dans  les  centres  végétatifs 
du  tronc  cérébral  et  de  la  base  du  cerveau.  Pour 
Bernstein,  qui  a  observé  un  cas  d’hémiatrophie 
alternante,  le  processus  irritatif  intéresse  la  pro¬ 
tubérance"^  et  détermine  une  trophonévrose. 
Dans  le  cas  de  Kirschenberg,  il  y  avait  un  foyer 
central  dans  le  mésencéphale  au-dessus  des 
noyaux  du  trijumeau,  reliquat  d’une  grippe.  Dans 
le  cas  de  Déri,  l’hémiatrophie  de  la  face  coexis¬ 
tait  avec  une  paralysie  de  la  III®  jusqu’à  la 
XII®  paire,  du  même  côté,  ce  qui  a  induit  cet 
auteur  à  supposer  qu’il  s’agissait  -d’une  sorte  de 
polio-encéphalite  chronique  avec  lésion  mésencé- 
phalique  du  sympathique.  Dauerbach  incrimine 
une  lésion  de  la  substance  noire  grise  périépen- 
dymaire  au  niveau  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et 
du  4®  ventricule.  Pollak,  de  même  que  Manjkow¬ 
sky,  situent  le  siège  de  la  lésion  plus  haut  dans 
le  diencéphale,  au  niveau  des  centres  végétatifs 
qui  entourent  le  3®  ventricule;  la  cause  première 
est  représentée,  d’après  Pollak,  par  les  troubles 
vaso-moteurs,  l’hémiatrophie  de  la  face  devant 
être  considérée  comme  une  trophonévrose  vaso¬ 
motrice  dans  le  sens  de  Romberg,  Môbius,  etc. 

D’autres  auteurs  parlent  d’une  lésion  dxi  sys¬ 
tème  nerveux  central,  sans  autre  précision.  Mais 
il  est  intéressant  à  noter  que,  dans  le  cas  de  Berk- 
mann,  l’hémiatrophie  coexistait  avec  l’atrophie 
de  l’écorce  cérébrale  du  côté  opposé.  Au  contraire, 
Paterson  et  Rejmolds  signalent  certains  cas  d’hé¬ 
miatrophie  congénitale  avec  l’hypertrophie  de 
l’hémisphère  cérébral  du  côté  opposé.  Dans  un 
cas  d’hémiatrophie  de  la  face,  Osborne  a  trouvé 
certains  signes  neurologiques  (signe  de  Babin¬ 
ski,  etc.)  et  il  conclut  qu’il  existe  un  foyer  infec¬ 
tieux  cérébral. 

Pour  certains  stctteurs,  dans  l’hétniatrophie  de  la 
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face  il  y  a  une  dysfonction  végétative  générale 
ou  bien  des  troubles  de  la  sécrétion  interne. 

ly’exploration  systématique  de  la  fonction  du 
système  végétatif  n’a  été  faite  que  dans  très  peu 
de  cas.  Avec  la  pilocarpine,  Manjkowsky  a  trouvé 
dans  un  cas  d’hémiatrophie  faciale  droite  un  effet 
sudorifique  plus  marqué  à  droite  ;  il  y  avait  en 
outre  une  augmentation  plus  marquée.de  la  pres¬ 
sion  systohque  à  gauche  après  une  injection  d’adré- 
nahne  ;  l’instillation  de  cocaïne  produit  une  my- 
driase  plus  accentuée  à  gauche.  Par  l’adminis¬ 
tration  d’un  gramme  d’aspirine,  la  transpiration 
diminue  du  côté  de  l’atrophie  (Popova,  Smir- 
nitzky).  Popova  trouve  dans  son  cas  que  la  cocmne 
dilate  devantage  la  pupille  du  côté  malade,  ha 
transpiration,  après  la  pilocarpine,  manque  du 
côté  atrophié  (Vivado)  ou  du  côté  sain  (Trepte). 
Vivado  trouve  une  hypoamphotonie  à  l’aide  de 
l’épreuve  de  Danielopolu,  et  Trepte  une  réaction 
forte  à  l’adrénaUne. 

Si  nous  cherchons  à  dégager  quelques  conclu¬ 
sions  générales  des  faits  exposés  plus  haut,  il 
nous  paraît  certain  que  l’intervention  du  système 
végétatif  dans  la  genèse  de  l’hémiatrophie  faciale 
ne  peut  plus  être  mise  en  doute,  ha  fréquence 
avec  laquelle  elle  est  accompagnée  de  signes  cli¬ 
niques  du  côté  de  ce  système  est  un  argument 
en  faveur  de  cette  hypothèse.  D’autre  part,  l’ex¬ 
ploration  plus  détaillée  de  l’état  fonctionnel  du 
système  sympathique  dans  les  rares  cas  où  elle 
a  été  effectuée  démontre  le  déréglage  de  ce  système, 
he  siège  de  la  lésion  du  système  végétatif  qui 
peut  engendrer  l’hémiatrophie  faciale  n’est  pas 
encore  précisé,  mais  la  tendance  actuelle  des  au¬ 
teurs  est  de  la  situer  plutôt  dans  les  centres  qu’à 
la  périphérie. 

Mais  comment  expliquer  qu’une  lésion  du 
système  végétatif  peut  entraîner  une  atrophie  ? 
Quel  est  le  rôle  trophique  de  ce  système  ?  ha 
question  de  l’existence  de  nerfs  trophiques  a  été 
longtemps  débattue,  hes  cliniciens  (Duchenne, 
Samuel,  Weir  Mitchel,  h.-R.  Muller,  etc.)  ont 
toujours  admis  l’existence  de  nerfs  et  centres 
trophiques.  De  tels  centres  seraient  situés  dans  le 
tronc  cérébral,  dans  le  diencéphale  (h.-R.  Muller), 
dans  les  cornes  antérieures  et  latérales  de  la 
moelle,  dans  les  ganglions  spinaux  (Samuel),  et 
les  fibres  trophiques  parcourent  la  même  voie  que 
les  autres  fibres  motrices  sensitives  ou  végéta¬ 
tives.  Par  contre,  les  pathologistes  et  les  physio¬ 
logistes  (Schiff,  Virchow,  Cohnheim,  Roux,  Mon- 
deeberg,  etc.)  ont  toujours  contesté  leur  existence 
en  admettant  que  l’inactivité  fonctionnelle  ou 
bien  les  troubles  vaso-moteurs  pourraient  suffire 
à  eux  seuls  à  expliquer  les  troubles  trophiques. 


Une  troisième  hypothèse,  tout  en  niant  l’existence 
de  fibres  trophiques  spécifiques,  reconnaît  que 
l’intégrité  de  toutes  les  voies  et  de  tous  les  centres 
nerveux  est  nécessaire  au  maintien  de  la  fonction 
trophique,  celle-ci  étant  liée  à  l’intégrité  de  l’acti¬ 
vité  réflexe  et  régulatrice  de  tout  système  ner¬ 
veux.  h’un  de  nous  (Marinesco)  a  émis  pour  la 
première  fois  cette  hypothèse,  et  Goldscheider, 
heyden,  Soury,  Brissaud,  Cajal  se  sont  ralliés  à 
cette  opinion. 

ha  i^art  qui  revient  au  système  végétatif  dans 
le  sens  le  plus  large  est  certainement  très  impor¬ 
tante.  hes  systèmes  sympathique  et  parasympa¬ 
thique,  de  même  que  les  glandes  à  sécrétion 
interne  et  leurs  hormones  qui  d’une  part  agissent 
sur  ces  systèmes  et  d’autre  part  sont  réglées  par 
eux,  excitent  ou  inliibent,  en  même  temps  que  la 
mobiUsation  de  certains  électrolytes,  les  proces¬ 
sus  métaboliques  des  tissus.  De  cette  façon,  nous 
pouvons  parler  de  l’existence  d’un  mécanisme 
nerveux  direct  de  régulation  de  la  fonction  tro¬ 
phique.  Bruning  admet  qu’une  augmentation 
du  tonus  sympathique  provoque  ime  dégénéra¬ 
tion  des  tissus,  tandis  qu’une  diminution  du  tonus 
normal  serait  accompagnée  d’une  régénération 
tissulaire,  h’action  trophique  du  sympathique 
s’exerce  aussi  sur  l’exsudation  inflammatoire 
(Inutska).  ha  perméabilité  tissulaire  est  augmentée 
du  côté  de  la  sympathectomie  chez  le  lapin 
(Yamanotoj.  Chez  le  chien,  la  pilocarpine  produit 
une  sécrétion  nasale  plus  abondante  du  côté  où 
on  a  enlevé  le  ganglion  cervical  supérieur,  à  cause 
de  l’absence  de  l’innervation  inhibitrice  du  sym¬ 
pathique  (Jung,  Tagand  et  Chavanne).  Goering 
a  étudié  l’influence  du  système  nerveux  sur  le 
métabolisme  des  tissus  graisseux,  hes  données 
anatomiques  de  la  dystrophie  adiposo-génitale 
et  les  recherches  expérimentales  tendent  à  démon¬ 
trer  qu’il  existe  au  niveau  du  plancher  du  3®  ven¬ 
tricule  un  centre  végétatif  qui  règle  le  métabo¬ 
lisme  des  graisses,  dont  la  démonstration  cli¬ 
nique  est  donnée  par  les  cas  offrant  une  diminu¬ 
tion  ou  une  augmentation  du  tissu  graisseux 
limitée  strictementd’unefaçon  hémiplégique  à  une 
moitié  du  corps. 

he  système  nerveux  végétatif  interrdent  donc 
d’une  façon  certaine  dans  l’entretien  de  la  tro- 
phicité  normale  des  tissus.  Depuis  les  travaux  de 
Kraus  et  Zondek  nous  savons  que  le  système 
sympathique  déplace  la  constellation  électroly¬ 
tique  du  milieu  en  faveur  de  l’ion  Ca,  tandis  que  le 
systèmeparasympathiquelefaitenfaveurdel’ionK 
Ces  électrol)rtes  ont  une  action  inverse  sur  certaines 
constantes  physico-chimiques  (ÿH,  perméabilité, 
tension  superficielle,  etc.)  et  nous  concevons 
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liouc  que  la  Irophicité  cellulaire  doit  subir  l’in¬ 
fluence  de  la  modification  de  la  constellation 
électrolytique  engendrée  par  des  troubles  de 
l’innervation  végétative. 

II 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas 
d’hémiatrophie  faciale,  remarquable  par  certaines 
particularités.  Nous  avons  exploré,  d’une  façon 
aussi  complète  que  possible,  l’état  fonctionnel 
du  système  végétatif  de  notre  malade  et  nous 
croyons  pouvoir  tirer  quelques  conclusions  sur 
la  pathogénie  de  la  maladie. 

Voici  l’observation  de  notre  malade  : 

Vilma  M,.,,  âgée  de  viugt-troi.s  ;ms,  euisiuiére,  présente 
une  asymétrie  congénitale  de  la  face  due  ù  une  héniia- 
trophle,gauehe'qui  atirait  eu,  d' après  les  dires  des  parents 


Fig.  I. 

de  la  malade,  une  marclre  progressive  jusqu'à  l'âge  de 
douze  ans,  et  depuis  lors  elle  est  restée  stationnaire. 

La  malade  a  eu  la  fièvre  typhoïde  à  quinze  ans  et 
l'année  suivante  la  scarlatine  et  une  double  pneumonie. 
Les  règles,  installées  à  l'fige  de  dix-sept  ans,  se  suivent 
régulièrement  sans  être  douloureuses.  Parfois  elles  ont 
nue  durée  de  quatre  jours.  Ni  grossesse  ni  maladie  véné¬ 
rienne  dans  ses  antécédents. 

Son  père,  grand  alcoolique  même  avant  la  naissance 
de  la  malade,  est  mort  en  1917  d'une  maladie  gastrique. 
La  mère,  âgée  de  cinquante-six  ans,  est  en  bonne  sauté  ; 
elle  n'est  ni  alcoolique  ni  spécifique.  Une  petite  sœur  est 


morte  à  l'âge  de  douze  ans  d'une  maladie  aiguë  ;  deux 
frères,  l'un  de  vingt  ans,  l'autre  de  treize  ans,  sont  en 
bonne  santé.  Parmi  les  côlhitéraux,  aucune  affection 
semblable  ni  aucune  autre  affection  neurologique, 

A  l'examen  de  la  malade  on  constate  que  la  moitié 
gauche  de  la  face  est  très  réduite  de  volume,  surtout  au 
niveau  de  la  pommette  gauche,  de  telle  façon  qu'au  lieu 
d'une  proéminerice  il  y  a  un  enfoncement  (fig,  i),  L'hc- 
mîface  gauche  est  eu  outre  recouverte  par  un  nœvus 
vasculaire  couleur  lie  de  vin  qui  épargne  le  front  gauche 
de  même  que  la  face  latérale  gauche  du  nez,  mais  s'étend 
sur  la  moitié  gauche  du  cou  jusque  environ  au  relief  du 
sterno-cléido-mastoïdien.  Sur  les  bords  de  ce  nævus  on 
remarque  de  nombreuses  dilatations  vasculaires  téhm- 
giectasiques.  La  palpation  des  os  de  l'hémiface  gauche 
nous  révèle  leur  atrophie  par  comparaison  avec  le  côté 
sain.  Au  niveau  du  menton  on  sent  une  délimitation 


nette  en  marche  d'escalier  entre  le  maxillaire  inférieur 
normal  et  le  maxillaire  gauche  atrophié.  Les  gencives 
sont  très  atrophiques  et  les  dents  sortent  des  alvéoles 
dentaires  telles  que  la  partie  non  émaillée  de  leur  comronne 
reste  découverte,  La  peau  est  très  fine,  atrophique,  et 
il  paraît  que  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  a  disparu  du 
côté  gauche.  Le  muscle  temporal  et  le  masséter  gauche 
sont  tout  au  moins  partiellement  atrophiés,  puisqu'il 
existe  à  leur  niveau  un  enfoncement  et  que  l'arcade 
zygomatique,  quoique  atrophiée,  est  beaucoup  plus 
marquée  du  côté  gauche. 

La  fente  palpébrale  gauche  est  plus  petite  qu'à  droite. 
Les  pupilles,  égales,  présentent  des  réactions  normales. 
Les  réflexes  cornéens  sont  normaux.  Quand  la  malade 
ouvre  la  bouche,  la  commissure  droite  est  abaissée  par- 
rapport  à  la  commissure  gauche.  La  langue  n'est  pas 
déviée,  'foutes  les  chronaxies  des  muscles  de  l'hémiface 
gauche  sont  normales. 

Aucun  autre  signe  ■  neurologique' :  la  motilité  et  la 
sensibilité  sont  normales,  les  réflexes  ostéo-tendineux 
et  les  réflexes  cutanés  sont  -vifs. 

La  température  locale  est  plus  élevée  au  niveau  du 
mevifs.  La  malade  transpire  moins  à  gauche. 

Mais  le  fait  le  plus  intéressant  sont  les  nævi  qu'oh 
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trouve  sur  le  corps.  On  voit  au  niveau  de  l'angle  de  la 
mâchoire  inférieure  droite  un  uævus  vasculaire  avec  les 
mêmes  caractères  que  celui  de  la  face  du  côté  opposé. 
Sa  couleur  n'est  pas  toutefois  uniformément  lie  de  vin, 
mais,  par  places,  elle  prend  une  teinte  bleuâtre.  Paît 
remarquable,  ce  nævus  siège  approximativement  dans 
le  territoire  de  la  distribution  de  la  branche  auriculo- 
temporale  du  plexus  cervical  et  ne  paraît  pas  empiéter 
8ur  le  domaine  du  trijumeau.  A  sou  niveau  la  peau,  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  et  même  l'os  sont  nettement 
atrophiques.  Au  niveau  des  nævi  il  existe  une  très  légère 
diminution  de  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur  et  à  la  - 
température  (voy.  schéma). 

En  outre,  sur  le  reste  du  corps  quelques  nævi  pigmen¬ 
taires  sont  tous  localisés  à  la  moitié  droite.  Sur  la  moitié 
gaucho  du  corps  on  n'en  trouve  aucun.  Sur  la  face  anté¬ 
rieure  do  la  cuisse  gauche  il  y  a  trois  taches  :  l'une  bleuâ¬ 
tre,  située  au  niveau  du  genou,  a  la  grandeur  d'une  cir¬ 
conférence  avec  un  diamètre  de  4  à  5  centimètres;  l'autre, 
un  peu  plus  haut,  de  même  couleur,  est  beaucoup  plus 
petite.  A  leur  niveau,  la  peau  n'est  que  légèrement  atro¬ 
phiée  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  à  peine  réduit. 
Tout  en  haut,  sur  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse,  rm 
nævus  de  même  aspect,  de  forme  ovale,  avec  le  grand 
diamètre  d'environ  7  à  8  centimètres.  Vers  son  centre, 
il  y  a  une  partie  très  atrophiée  qui  intéresse  le  tissu  cel¬ 
lulaire  et  même  le  muscle  sous-jacent.  A  ce  niveau,  la 
peau  est  d'une  élasticité  très  grande  ;  on  peut  l'étirer 
comme  une  bande  élastique  (fig.  3).  C'est  ce  qu'on  désigne 
par  le  nom  de  cüHs  laxa.  Sur  le  dos,  un  peu  plus  haut,  une 
autre  tache  sans,  atrophie,  et  au  niveau  du  sacrum  un 
large  nævus  pigmentaire  de  couleur  brune,  café  au  lait, 
de  forme  ovale  irrégulière.  A  son  centre  une  plaque  atro¬ 
phique  où  la  peau  est  directement  collée  à  l'os,  qui  est 
atrophié.  Au  niveau  des  dernières  côtes,  un  nævus  pig¬ 
mentaire  toujours  de  couleur  brune,  grand  comme  la 
paume  de  la  main,  à  limites  irrégulières.  Ici  également 
la  peau  présente  les  caractères  de  la  cutis  laxa  et  il 
existe  une  atrophie  du  tissu  cellulaire  et  des  côtes  sous- 
jacentes.  Il  s'agit  donc  en  somme  de  nævi  vasculaires 
et  pigmentaires  sur  le  côté  droit  du  corps  situés  l'un 
dans  le  domaine  des  premières  racines  cervicales,  les 
autres  dans  le  territoire  délimité  en  haut  par  D®  à  Di® 
et  en  bas  par  E®  à  L®.  Au  niveau  de  ces  nævi  les 
plaques  d'atrophie  n'intéressent  pas  seulement  la  peau 
et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  mais,  par  endroits, 
aussi  les  muscles  et  les  os. 

Au  point  de  vue  endocrinien,  il  n'y  a  aucune  anomalie. 
Les  fonctions  ovariennes  se  font  normalement.  Ee  méta¬ 
bolisme  de  base  est  dans  les  limites  normales.  Ea  thy¬ 
roïde  ne  paraît  pas  augmentée  de  volume.  Ees  poils  sont 
bien  poussés,  mais  sur  les  bords  des  nævi  vasculaires 
de  la  face  ils  sont  beaucoup  plus  denses  et  plus  gros. 

Ee  Bordet-Wassermanu  est  négatif  dans  le  sang. 

Ea  radiographie  du  cr.âne  et  de  la  face  (Dr  J.  Dumi- 
tresco  et  Schmitzer)  fournit  les  données  suivantes  ; 

Arrêt  du  développement  des  os  de  la  face,  atrophie 
du  maxillaire  supérieur  gauche,  microsinusite  maxil¬ 
laire  gauche.  E’os  mulaire  droit  est  aussi  diminué  de 
volume.  E'hémicrâne  droit  montre  aussi  un  arrêt  de 
développement.  On  remarque  aussi  une  anomalie  den^ 
taire,  à  savoir  une  implantation  vicieuse  des  dernières 
molaires  supérieures  droites  (dans  la  profondeur  de  la 
gencive) . 

Nous  avons  essayé  d'établir,  chez  cette  malade,  la 
valeur  fonctioimeJle  de  son  système  végétatif.  A  cet  effet, 
nous  nous  sommes  adressés  tant  aux  diverses  épreuves 


qui  interrogent  ce  système  dans  son  entier  qu'aux 
épreuves  végétatives  locales.  Voici  le,s  résultats  de  nos 
expériences  :  • 

Ee  réflexe  oculo-cardiaque  est  14.  Ee  réflexe  solaire 
positif.  E' épreuve  à  l'adrénaline  intraveineuse  donne  une 
réaction  de  type  vagotonique. 

E'indioe  oscillométrique  est  de  5  au  bras  gauche  et  de  3 
au  bras  droit. 

Ee  réflexe  pilomoteur  recherché  par  toutes  les  manœu¬ 
vres  est  beaucoup  moins  accusé  du  côté  droit  que  du  côté 
gauche  où  il  est  vif. 

Épreuve  des  collyres  :  l'instillation  de  II  gouttes 
d'adrénaline  (solution  à  i  p.  i  000)  sur  la  conjonctive 
de  l'œil  gauche  ne  produit,  après  quinze  minutes,  aucmie 
modifleatiou  pupillaire,  tandis  que  la  même  quantité 
instillée  à  l’ccil  droit  provoque  une  dilatation  nette  de  la 


Fig-  .3- 


pupille,  dix  minutes  après  l'instillation.  On  obtient  le 
même  effet  avec  la  cocaïne. 

E'injection  intraveineuse  de  pilocarpine  (o*',oo5) 
a  pour  conséquence  une  transpiration  plus  accen¬ 
tuée  sur  le  front  gauche,  un  larmoiement  plus 
abondant  de  l'œil  gauche,  tandis  qu'au  niveau  du  corps 
la  transpiration  est  beaucoup  plus  abondante  à  droite. 
Ainsi,  par  exemple,  la  sueur  coule  en  grosses  gouttes 
dans  l'aisselle  droite  tandis  que  l'aisselle  gauche  reste  à 
peu  près  complètement  sèclie. 

Il  existe  donc  une  asymétrie  alterne  de  l'excitabilité 
du  système  végétatif  entre  les  deux  moitiés  du  corps  et 
de  la  face.  En  effet,  il  existe  une  hypoexcitabilité  du  sym- 
patliique  céphalique  à  gauche  (épreuves  des  collyres) 
et,  du  sympathique  du  corps  à  droite  (réflexe  pilo¬ 
moteur,  indice  oscillométrique).  Même  distribution  de 
l'asymétrie  par  l'épreuve  à  la  pilocarpine. 
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Notons  donc  que  les  plaques  atrophiques  chez  notre 
malade  sont  réparties  d’une  façon  alterne  sur  le  corps  par 
rapport  à  l’hémiatrophie  de  la  face,  et  cette  alternance 
coïncide  avec  une  disposition  alterne  d'une  hypoexci- 
tabilité  sympathique.  Nous  allons  revenir  snr  ce  fait. 

Nous  avons  eu  outre  exploré  le  tonus  végétatif  local 
de  la  peau,  comparativement  d'un  côté  et  de  l’autre  du 
corps,  à  l’aide  des  différentes  épreuves  mécaniques  et 
pharmacologiques. 


1.  Température 

locale  (mesirrée 
à  la  face) . 

2.  Sinapisation 
pendant  lo  mi- 


3.  Dermographis¬ 
me  . 

4.  Épreuve  d’Al- 
drich  et  Mc. 
Clure  (résorp¬ 
tion  d’une  boule 
d’œdème  in¬ 
tradermique). 

5.  Adrénaline  in¬ 
tradermique. 
(XX  gouttes  de 
la  solution  à 


6.  Acétylcholine 
intradermique 
(1/4  centimètre 
cubes  solution 
à  5  p.  100) - 


7.  Ergotamine  in- 
tradermiqxxe. . . 


'8.  Histamine  in¬ 
tradermique 
(piqûre  avec 
aiguille  mouil¬ 
lée  dans  une 
solution  à 


A  gauche. 
32“, 5 


Durée  :  en  moyen¬ 
ne  go  secondes. 


Durée  de  la 
78  minutes. 


Vaso-dilatation 
plus  intense. 
Excitation  des 
glandes  sudo- 
ripares  sur  la 
zone  rouge.  Des 
pores  sont  très 
dilatés. 

Zone  concentri- 
constrictlon  au- 

cehtrale  de  va¬ 
so-dilatation. 

Boule  d’œdème  et 
zone  de  vaso¬ 
dilatation  ap¬ 
paraissent  plus 
rapidement  et 
sont  plus  ac¬ 
centuées. 


A  droite. 
(côté  malade). 
3i°.5 

Rougeur  plus  in- 

surface  plus 
étendue,  d’une 
durée  plus  lon¬ 
gue  :  en  moyen¬ 
ne  4  minutes. 


48  minutes. 

Réaction  plus 
vive  et  plus 
intense.  Exci¬ 
tation  des  pi- 
lo-érecteurs,  et 
pâleur  sur  une 
plus  grande 
étendue. 


Disparaît  plus 
vite.  Moins 
accusée,  sur¬ 
tout  la  zone  de 
vaso-constric- 
tion. 


mydriase  gauche  avec  rigidité  pupillaire  de  ce 
côté,  la  moitié  droite  de  la  langue  était  atrophiée 
et  il  existait  de  nombreux  foyers  de  canitie  et 
d’alopécie  sur  la  moitié  gauche  du  corps,  des 
modifications  pigmentaires  et  des  taches  de  viti- 
ligo  sur  les  moitiés  droite  du  corps  et  gauche  de 
la  face.  En  même  temps  on  trouva  une  atrophie 
du  bras  et  du  membre  inférieur  droits.  Un  autre 
cas  d’hémiatrophie  faciale  alterne  a  été  pubHé 
par  Bernstein  avec  début  à  dix-huit  ans:  atrophie 
de  la  moitié  droite  de  la  face  et  de  la  langue,  les 
cils  manquent  au  niveau  de  la  paupière  droite, 
alopécie  et  atrophie  de  la  peau  sur  la  moitié 
droite  de  la  tête,  modifications  pigmentaires  sur 
la  moitié  droite  du  cou.  A  gauche  les  muscles  de 
la  ceinture  scapulaire  sont  plus  faibles  et  le  membre 
inférieur  atrophié  est  de  2  centimètres  plus  court 
que  celui  du  côté  opposé  ;  la  peau  est  atrophiée 
au  niveau  de  la  cuisse  gauche. 

Ces  faits  d’hémiatrophie  alterne  posent  la 
question  de  l’entrecroisement  des  voies  s)nupa- 
thiques.  André-Thomas  a  signalé  récemment 
un  syndrome  S5rmpathique  alterne  dans  les  ra¬ 
mollissements  bulbaires  rétro-olivaires.  Dans  ce 
cas,  il  existait  un  S3mdrome  oculo-pupillaire  et  une 
aréflexie  pilomotrice  du  côté  de  la  lésion,  l’asy¬ 
métrie  thermique  et  circulatoire  se  disposant  de 
la  manière  suivante  :  les  membres  homolatéraux 
sont  plus  chauds,  les  membres  contralatéraux 
par  rapport  à  la  lésion  sont  plus  froids.  Il  conclut  : 
«  Mes  observations  personnelles  et  celles  recueillies 
de  divers  côtés  semblent  démontrer  que  les  voies 
sympathiques  qui  relient  les  centres  encéphaliques 
supérieurs  à  la  colonne  sympathique  de  la  moelle 
s’entre-croisent  au-dessus  du  bulbe,  par  consé¬ 
quent  au-dessus  des  voies  motrices  et  des  voies 
sensitives.  >'  Notre  cas  nous  paraît  un  argument 
en  faveur  de  l’opinion  d’André-Thomas  et  permet, 
croyons-nous,  de  localiser  la  zone  d’entre-croisement 
des  voies  S3mipathiques  au  niveau  de  l’entre¬ 
croisement  sensitif  du  trijumeau, 

Blbllo'graphie. 


Comme  on  le  voit,  les  deux  moitiés  du  corps  se 
comportent  différemment  avec  les  agents  méca¬ 
niques  et  pharmacologiques  employés  en  vue  de 
l’exploration  du  tonus  végétatif  local  de  la  peau. 

Nous  pouvons  donc  parler,  dans  notre  caç, 
d’une  hémiatrophie  alterne,  éventualité  rare. 
Ratner  publie  sous  le  nom  d’hém'iatrophie 
croisée  progressive  un  cas  dans  lequel  l’amaigris¬ 
sement  du  côté  gauche  de  la  face  et  du  côté  droit 
du  corps  a  débuté  vers  l’âge  de  sept  ans  et  s’est 
rapidement  aggravé  vers  dix  ans.  Il  présentait  mie 
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LÈS  SYPHILIS 
ARSÊNO-RÊSISTANTES 
ET  ARSÊNO=RÊCIDIVANTES 


Marcel  PINARD  et  Roger  EVEN 

ha.  qtiestion  des  arséiio-résistauces  et  des  arséno- 
récidives  est  toujours  une  question  d’actualité 
et  une  question  du  plus  grand  intérêt,  étant 
données  l’iniportance  considérable  du  traitement 
de  la  syphilis  et  la  puissance  thérapeutique  des 
arsenicaux  contre  le  tréponème. 

Aussi,  nous  avons  pensé  qu’il  serait  intéressant 
de  reprendre  cette  étude  à  l’aide  de  notre  docu¬ 
mentation  personnelle  et  à  l’aide  de  toutes  les 
observations  que  nous  avons  pu  recueillir  dans  la 
littérature  française  depuis  une  vingtaine  d’an¬ 
nées. 

Il  est  bien  évident  que,  faute  de  place,  nous  ne 
pourrons  rapporter  ici  toutes  les  observations, 
mais  ceux  que  la  question  intéresse  pourront  se 
reporter  à  la  thèse  de  Bacquelin  (i),  thèse  inspirée 
par  nous,  où  ils  trouveront  la  documentation  la 
plus  complète. 

Définition  de  l’arséno-réslstanoe 
et  de  l’arsèno-récidive  clinique. 

L’arséno-résistance.  —  Si  nous  définissions 
l’ar-séno-résistance:  '  la  résistance  des  manifesta- 

(i)  Robert  nACQUEUN,  I,es  arséiio-réaislunces  et  Ic.s 
arséuo-recidives  cliniques.  TWss  de  Paris,  1931,  I,egi-ànfl  édit. 
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lions  de  la  syphilis  au  traitement  arsenical,  le 
problème  de  l’arséno-résistance  ne  se  poserait 
pas.  Le  poser,  serait  nier  la  notion  de  thérapeu¬ 
tique  spécifique,  tant  il  est  évident  que  des  affec¬ 
tions  à  un  stade  avancé  de  leur  évolution  seront 
toujours  plus  ou  moins  rebelles  à  une  thérapeu¬ 
tique  spécifique.  Nous  devons  donc  restreindre  le 
sens  de  l’arséno-résistance  et  le  définir  :  la  résis¬ 
tance  au  traitement  arsenical,  de  manifestations 
de  la  syphilis  habituellement  et  rapidement  in¬ 
fluencées  par  ce  traitement.  Or,  quelles  sont 
les  manifestations  de  la  syphilis  habituellement 
et  rapidement  influencées  par  le  traitement  arse¬ 
nical  ? 

Ce  sont  les  manifestations  primaires,  secon¬ 
daires  et  secondo-tçrtiaires,  c’est-à-dire  les  mani¬ 
festations  récentes  des  deux  ou  trois  premières 
années,  les  seules  que  nous  aurons  en  vue,  et 
encore  une  fois,  les  seules  que  nous  puissions  légi¬ 
timement  envisager. 

L’arséno-récidive.  —  L’arséno-récidive  est 
plus  simple  à  définir  ;  elle  n’est  pas  limitée  aux 
lésions  des  syphilis  récentes  ;  elle  comprend 
toutes  les  récidives  quelles  qu’elles  soient,  .surve¬ 
nant  au  cours  ou  au  décours  d’vm  traitement  arse¬ 
nical,  et  malgré  le  traitement  arsenical. 

Division  des  arséno-résistances  et  des 
arséno-récidives.  —  Les  arséno-résistances  et 
les  arséno-récidives  peuvent  être  divisées  en  ar¬ 
séno-résistances  et  en  arséno-récidives  cliniques,  et 
en  arséno-résistances  et  en  arséno-récidives  hu¬ 
morales.  Ces  dernières  comprennent  l’étude  de 
la  question  si  complexe  des  réactions  sérologiques, 
irréductibles  d’emblée  ou  secondairement,  que 
nous  envisagerons  ultérieurement. 

Étude  critique. 

Dans  sa  thèse,  R.  Bacquelin  rapporte  161  ob¬ 
servations  que  nous  avons  divisées  en  six  groupes. 
Pour  les  observations  des  cinq  premiers  groupes, 
il  nous  a  paru  inutile  de  nous  livrer  à  une  étude 
critique  de  chaque  observation.  Nous  avons  choisi 
l’observation-type  du  groupe,  et  nous  avons  géné¬ 
ralisé  au  groupe  les  critiques  de  l’observation 
choisie. 

Nous  nous  défendons  dès  maintenant  de  toute 
partialité,  et  la  meilleure  preuve  que  nous 'puis¬ 
sions  donner,  c’est  que  les  observations  que  nous 
avons  retenues  sont  précisément,  bien  souvent, 
les  observations  étudiées  par  Nicolas,  Lacassagne 
et  Froment,  pour  étayer  des  conclusions  sensible¬ 
ment  différentes  des  nôtres. 

Premier  groupe.— Observationno  16.  — «Le 
malade  de  l’observation  16  contracte  la  syphilis 


26  Mars  ig32. 

en  1922,  et  en  septembre  1923  apparaissent  des 
syphihdes  croûteuses  généralisées,  avec  W.  H®.  » 

De  telles  observations  ne  peuvent  pas  être 
retenues.  Les  auteurs,  par  leur  discrétion  sur 
la  natrue  du  médicament  employé,  sur  les  doses 
de  chaque  injection  et  de  chaque  série,  sur  les 
intervalles  entre  les  injections  d’une  même  série 
et  entre  les  séries  elles-mêmes,  sur  les  symptômes 
cliniques  et  les  réactions  sérologiques,  nous 
obligent  à  une  égale  discrétion  dans  l’interpréta¬ 
tion  des  faits  rapportés. 

Deuxième  groupe.  —  Observation  n°  78.  — 
La  malade  de  l’observation  78  présente  un 
chancre  syphilitique  de  la  lèvre  inférieure.  Cette 
malade  reçoit  en  dix-huit  jours,  du  13  juin 
1927  au  I®’'  juillet,  la  dose  de  08'',90  de  novar  en 
trois  injections  (successivement  0,15,  0,30,  0,45) 
Ce  traitement  n’empêchant  pas  l’apparition  d’une 
roséole,  Nicolas,  Lacassagne  ,et  Froment  con¬ 
cluent  «...  qu’on  en  arrive  à  se  demander  par¬ 
fois  si  le  novar  n’a  pas  accéléré  l’apparition  d’ac¬ 
cidents  secondaires,  et  à  penser  que  ceux-ci  se¬ 
raient  apparus  moins  précocement  peut-être,  si 
la  syphilis  n’avait  pas  été  traitée  ». 

Nous  partageons  volontiers  cette  manière  de 
voir  :  le  novar  n’est  pas  étranger,  dans  de  pareilles 
observations,  à  l’apparition  d’accidents  secon¬ 
daires,  mais  sous  cette  réserve  que  les  doses  sont 
manifestement  insuffisantes  et  que  les  injections 
sont  manifestement  trop  espacées.  Nous  précise¬ 
rons  pour  les  groupes  suivants  les  doses  et  les 
intervalles  que  nous  jugeons  utiles  dans  la  novar- 
sénothérapie  :  pour  le  moment,  bornons-nous  à 
signaler  que  toutes  les  observations  du  deuxième 
groupe  sont  des  arséno-résistances  ou  des  arséno- 
récidives  provoquées  par  des  traitements  insuf¬ 
fisants  et  des  intervalles  trop  prolongés  entre 
les  injections  d’une  même  série,  et  surtout  entre 
les  séries  elles-mêmes. 

Troisième  groupe.  —  Observation  n°9i.  — 
Le  malade  de  l’observation  91,  ancien  syphili¬ 
tique  de  dix  ans,  à  réactions  sérologiques  néga¬ 
tives,  reçoit  par  «  simple  protection  »  0,15,  0,30, 
0,45  de  , novar  du  6  au  21  mai.  Le  17  juin,  soit 
vingt-six  jours  après  la  dernière  injection,  le 
malade  revient,  présentant  deux  ulcérations  du 
sillon  balano-préputial. 

Le  malade  reçoit  alors  du  17  au  28  juin  :  0,15, 
0,30,  0,45  de  novar  et  les  lésions  ne  sont  pas  cica¬ 
trisées. 

Mais  toute  cette  évolution  est  normale.  Nor¬ 
male  l’apparition  de  lésions  spécifiques  après 
quelques  injections  de  novar  chez  un  ancien  syphi¬ 
litique,  c’est  un  phénomène  du  même  ordre  que 
la  réactivation  préconisée  par  MiHan  pour  dépis- 
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ter  les  syphilis  latentes.  Normale  la  non-cicatri¬ 
sation  de  ces  lésions  sous  l’influence  de  os^go  de 
novar  :  le  chancre  le  plus  arséno-sensible  ne  serait 
guère  modifié  après  0,15,  0,30  et  0,45. 

Toutes  les  observations  du  troisième  groupe 
sont  calquées  sur  cette  observation  que  nous  ve¬ 
nons  de  rapporter,  es  sont  des  arséno-résistances 
ou  des  arséno-récidives  par  traitement  insuffisant. 

Qu’appelons-nous  alors  traitement  sufiîsant  ? 
Un  traitement  arsenical  peut  être  contre-indiqué. 
S’il  n’est  pas  contre-indiqué,  on  a  le  droit  de  lui 
préférer  le  traitement  bismuthique.  Mais  si  le 
médecin  choisit  l’arsenic,  il  doit  se  soumettre 
aux  règles  depuis  longtemps  formulées  par 
Erlich  :  1*8,5  par  kilogramme  par  injection,  et 
autant  de  grammes  par  série  que  le  sujet  pèse  de 
dizaines  de  kilogrammes,  c’est-à-dire  que  pour 
un  individu  pesant  60  kilogrammes,  on  devra 
atteindre  la  dose  de  o8r,go  par  injection,  et  la  dose 
de  6  grammes  par  série.  C’est  ce  que  nous  appe¬ 
lons  la  règle  des  doses,  que  nous  compléterons 
par  les  règles  des  intervalles  et  des  séries. 

Quatrième  groupe.  —  Observation  n°  114. 
—  ha  malade  de  l’observation  114  se  présente  le 
5  août  igzg,  pour  un  chancre  du  col,  et  reçoit 
jusqu’au  14  septembre  0,15,  0,30,  0,45,  0,60, 
0.75  et  3  X  o,go,  soit  5  grammes  de  novar  en 
deux  mois.  A  signaler  que,  au  cours  du  traitement, 
elle  a  présenté  une  roséole  éphémère  qui  a  régressa 
dès  la  première  injection  qui  a  suivi  son  appari¬ 
tion.  he  18  octobre,  soit  trente-quatre  jours  après 
la  dernière  injection,  la  malade  revient,  présentant 
depuis  quatre  jours  une  roséole  de  retour. 

C’est  à  la  suite  de  nombreux  faits  semblables 
que  l’tm  de  nous  a  insisté  sur  la  nécessité  de  ré¬ 
duire  à  vingt  et  un  jours  l’intervalle  entre  deux 
séries.  Il  faut  bien  reconnaître  que  cette  règle  se 
justifie  amplement  :  d’une  part,  dans  toutes  les 
observations  de  ce  quatrième  groupe,  nous  ne 
trouvons  pas  une  seule  observation  dans  la¬ 
quelle  cet  intervalle  soit  respecté  ;  plus,  l’observa- 
tion-type  que  nous  venons  de  critiquer  est  encore 
celle  qui  se  rapproche  le  plus  de  la  règle  sus- 
indiquée.  D’autre  part,  dans  les  2000  observations 
que  nous  avons  consultées  à  Cochin,  nous  n’en 
avons  pas  trouvé  une  seule  qtd  infirme  la  règle 
des  intervalles. 

Cinquième  groupe.  — -Observation n*  133.— 
D’observation  133  (Marcel  Pinard,  Vernier  et 
Versini)  concerne  un  malade  admis  pour  chancre 
syphilitique  le  14  septembre  1928,  et  qui  reçoit 
le  jour  de  son  entrée  0,15  le  matin  et  0,75  le  soir  ; 
les  16,  19,  23,  29  septembre,  les  5  et  10  octobre 
0,90,  et  non  pas  0,90  le  matin  et  0,75  le  soir, 
comme  il  l’a  été  écrit  bien  des  fois  dans  plusieurs 


revues  médicales,  à  la  suite  d'une  erreur  d’impres¬ 
sion.  Quatorze  jours  après  la  dernière  injection, 
le  24  octobre,  le  malade  revient  pour  des  accidents 
à  type  psoriasiforme  avec  sérologie  positive, 
accidents  qui  disparaissent  après  une  série  de 
68'',i5  de  novar. 

«  Comment  prouver  plus  clairement,  ajoute 
Nicolas  et  ses  collaborateurs,  que  dans  certains 
cas,  le  novar  —  fût-il  employé  à  des  doses  consi¬ 
dérables,  qui  ne  sont  peut-être  pas  toujours  sans 
danger  pour  le  malade  —  se  montre  presque  inof¬ 
fensif  à  l’égard  du  tréponème  ?  » 

Cette  remarque,  applicable  à  tous  les  cas  du 
cinquième  groupe,  serait  très  exacte,  si  les  arséno- 
résistances  et  les  arséno-récidives  étaient  les 
arséno-résistances  et  les  arséno-récidives  malgré 
une  arsénothérapie  respectant  seulement  les  lois 
des  doses  et  des  intervalles...  mais  il  est  une  troi¬ 
sième  loi  qui,  à  notre  avis,  doit  être  également  res¬ 
pectée  avant  d’affirmer  des  arséno-résistances  ou 
des  arséno-récidives  vraies;  cette  troisième  loi, 
c’est  la  loi  des  séries,  sur  laquelle  nous  avons  tou¬ 
jours  insisté,  à  savoir  :  le  traitement  d’attaque  de 
la  syphilis  doit  comporter  trois  séries  si  le  malade 
est  pris  à  la  phase  présérologique,  et  s’il  est  pris  à 
la  phase  sérologique,  trois  séries,  plus  autant  de 
séries  qu’il  en  a  fallu  pour  négativer  les  réactions 
sérologiques.  Après  ce  traitement,  on  sera  guidé 
par  les  réactions  du  sang  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  pour  la  conduite  ultérieure  du  traite¬ 
ment. 

Sixième  groupe.  —  De  sixième  groupe  com¬ 
prend  les  observations  les  plus  intéressantes. 
Cependant,  certaines  d’entre  elles  ne  sont  pas 
démonstratives,  et  une  critique  serrée  permet  de 
les  rejeter  dans  le  cadre  des  groupes  précédents. 

Observation  n*  152.  — •  Cette  observation  de 
Pinard  et  Deguignand  nous  paraît  extrêmement 
intéressante.  Il  s’agit  d’une  arséno-résistance  expé¬ 
rimentale. 

Le  malade,  voulant  prouver  à  son  médecin 
qu’il  n’a  pas  la  syphilis,  se  fait  une  première 
inoculation  de  tréponèmes  sans  succès.  La  seconde 
inoculation  est  plus  heureuse  —  au  moins  pour  la 
démonstration  :  —  elle  est  suivie,  dix-sept  jours 
après,  d’un  chancre  syphilitique.  Ce  chancre  est 
traité  par  une  série  de  8  grammes  de  novar 
(o8'',6o  par  injection  hebdomadaire).  Au  cours  du 
traitement,  et  immédiatement  après  le  traitement, 
une  troisième  et  une  quatrième  inoculation 
échouent)  il  faut  attendre  quinze  mois  après  la 
fin  du  traitement,  pour  voir  une  cinquième  ino¬ 
culation  réussir.  Cette  fois,  le  malade  reçoit 
16  grammes  de  novar  (o8r,6o  par  injection  heb¬ 
domadaire)  et,  après  une  interruption  de  deux 
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mois  pour  ictère,  5  grammes  de  novar  suivant 
la  même  techique  ;  dix  mois  après  cette  der¬ 
nière  série  de  novar,  une  septième  inoculation 
détermine  l’apparition  d’un  chancre  (une  sixième 
inoculation  en  cours  de  traitement  avait  échoué) . 
he  malade  reçoit  alors  68'’,i5  de  novar  au  rythme 
de  oer,6o  par  semaine,  mais  ce  traitement  n’em¬ 
pêche  pas  l’apparition  d’une  roséole,  qui  ne  dis¬ 
paraîtra  qu’en  passant  de  oer,6o  à  08^,75  par  in¬ 
jection.  Sans  nous  attarder  au  problème  psycho¬ 
logique,  ni  à  la  question  de  réinfection  et  de  surin¬ 
fection  posés  par  cette  observation,  retenons 
qu’il  a  fallu  des  doses  de  plus  en  plus  fortes  pour 
faire  disparaître  les  accidents,  et  que  les  réinocu¬ 
lations  ont  réussi  après  des  intervalles  de  plus  en 
plus  courts. 

Observation  no  153.  —  Dans  cette  observation, 
le  malade  reçoit  une  série  de  68'',25  de  novar  pour 
un  chancre  ultra-positif,  et  pendant  toute  la 
durée  du  traitement,  on  note  l’aggravation  pro 
gressive  de  la  lésion,  qui  ne  cicatrise  que  sous  l’in 
fluence  du  bismuth.  A  priori,  un  tel  fait  constitue 
une  arséno-résistance  typique,  mais  si  on  lit 
la  description  de  la  lésion,  on  note  :  «  ...  c’est  une 
ulcération  qui  arrive  à  la  dimension  d’une  pièce 
de  5  francs  ;  les  bords  sont  déchiquetés,  taillés  à 
pic,  laissant  écouler  un  suintement  séro-puru- 
lent.  »  D’après  cette  description,  il  n’est  pas  con¬ 
testable  que  le  chancre  soit  syphilitique,  la  pré¬ 
sence  de  tréponèmes  en  fait  foi,  mais  il  est  très 
contestable  que  le  chancre  soit  seulement  syphi¬ 
litique,  et  cliniquement  c’est  un  chancre  mixte, 
de  sorte  que  nous  nous  demandons  si  l’arséno- 
thérapie  n’a  pas  été  très  efficace  contre  les  tré¬ 
ponèmes,  mais  n’a  rien  pu  contre  les  bacilles  de 
Ducrey. 

Quant  à  la  guérison  par  le  bismuth,  il  est  utile 
de  souligner  qu’elle  survient  un  mois  après  la  pre¬ 
mière  injection  de  bismuth,  soit  plus  de  deux  mois 
après  la  première  injection  de  novar;  dans  ces 
conditions,  il  est  possible  que  la  guérison  tienne 
non  pas  au  bismuth,  mais  à  l’évolution  spontanée 
du  chancre  mou,  qui  est  la  guérison. 

Observation  n°  154.  —  D’observation  rappor¬ 
tée  par  Gougerot  et  Fernet  se  rapporte  à  un  malade 
ayant  contracté  la  syphilis  en  1913,  qui  est  traité 
pendant  trois  ans  par  des  injections  de  benzoate 
de  mercure.  En  1923,  soit  dix  ans  après  l’accident 
primitif,  il  vient  consulter  pour  des  signes  certains 
de  syphilis  nei'veuse.  Il  reçoit  alors  une  première 
série  de  6  grammes  dejnovar.  Trois  semaines  après, 
une  seconde  série  est  commencée,  d’abord 
08^,30  ;  à  ce  moment,  survient  une  éruption  de 
syphilides  papnlo-squamenses.  •  Des  doses  sui¬ 
vantes,  0,45,  0,60,  2  X  0,75,  laissent  progresser 
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l’éruption,  qui  disparaît  ultérieurement  par  le 
bismuth . 

Que  le  malade,  ancien  syiDhilitique,  peu  traité 
autrefois  et  sans  traitement  depuis  longtemps, 
aitprésenté,  sous  l’influence  de  quelques  injections 
de  novar,  une  éruption  de  syphihdes,  c’est  rm  phé¬ 
nomène  assez  banal  qui  n’est,  somme  toute,  que 
l’exagération  du  phénomène  de  la  réactivation  de 
MiUan,  dont  nous  avons  déjà  parlé.  Que  l’éruption 
n’ait  pas  ensuite  régressé,  sous  l’influence  de  0,45, 
0,60,  2  X  0,75,  soit  28r;25  de  novar,  nous  pensons 
qu’il  est  un  peu  prématuré  d’affirmer  une  arséno- 
résistance. 

Observation  n°  155.  —  Cette  observation  rap¬ 
portée  par  Hudelo  est  impressionnante.  De  jeune 
étudiant  en  médecine  a  reçu  trois  séries  de  novar, 
séparées  par  trois  semaines  d’intervalle.  Chaque 
série  comprenait  8  injections,  et  sur  les  24  injec- 
sions  reçues,  7  étaient  de  osr^go,  5  de  i8'',o5,  et 
'3  de  i6r,20.  Malgré  ce  traitement  intensif,  trois 
mois  après  sa  dernière  injection,  il  revient  avec 
des  plaques  muqueuses  buccales. 

A  cette  observation,  nous  ne  pouvons  opposer 
qu’une  seule  réserve  :  l’absence  de  sérologie 
avant  le  début  du  traitement.  Si  la  sérologie  était 
négative,  il  s’agit  d’une  arséno-récidive  vraie  ;  si 
la  sérologie  était  positive,  la  loi  des  séries  n’a  pas 
été  respectée. 

Observation  n°  156.  —  De  deuxième  malade  de 
Hudelo,  après  12  éparséno  pour  un  chancre,  reçoit, 
trois  mois  après  l’accident  primitif,  une  première 
série  de  novar  de  48’',05. 

Après  un  mois  d’intervalle,  surviennent  des 
plaques  muqueuses  bucco-génitales  ;  une  seconde 
série  de  novar  de  48'^,85  est  pratiquée.  Trois  se¬ 
maines  après  la  dernière  injection,  de  nouvelles 
plaques  muqueuses  buccales  apparaissent,  et  une 
troisième  série  de  novar  est  faite  et  poussée  jus¬ 
qu’à  58"^, 75.  Un  mois  après  cette  troisième  série, 
de  nouvelles  plaques  bucco-génitales,  qui  ne  ci¬ 
catrisent  pas  sous  l’influence  de  68^,65  de  novar, 
mais  disparaissent  par  le  bismuth. 

Ici,  nous  pouvons  regretter  que  les  trois  pre¬ 
miers  mois  aient  été  employés  à  des  injections 
d’éparséno,  dônt  la  puissance  thérapeutique  n'est 
pas  comparable  à  celle  du  novar.  Nous  pouvons 
regretter  également  que  les  deux  premières  séries 
aient  été  manifestement  faibles,  et  un  peu  trop 
espacées.  Pour  ces  deux  raisons,  nous  croyons  que 
l’arséno-résistance  et  l’arséno-récidive  ont  été 
provoquées  par  les  modalités  du  traitement  d’at¬ 
taque. 

Observation  n''  157.  —  Chez  le  troisième  ma¬ 
lade  du  même  auteur,  le  traitement  d’attaque 
pour  un  chancre  est  cotnméncé  par  5  injections 
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de  606,  et  poursuivi  par  trois  séries  de  novar,  sé¬ 
parées  par  trois  semaines  d’intervajle.  Une  qua' 
trième  série  est  pratiquée  plus  tard,  et  un  mois 
après  cette  dernière  série,  surviennent  des  plaques 
muqueusues  bucco-génitales. 

Cette  observation  est  assez  difficile  à.  interpré¬ 
ter  du  fait  de  son  imprécision.  Nous  ne  savons  pas 
quelles  doses  de  606  le  malade  a  reçues.  Nous 
savons  bien  que  la  première  série  de  novar  était 
de  3  grammes,  mais  nous  ignorons  l’intervalle 
qui  l’a  séparée  des  injections  de  606.  Pour  la 
troisième  et  la  quatrième  série,  nous  croyons  entre¬ 
voir  qu’il  s’agissait  d’un  traitement  relativement 
intensif,  mais  c’est  une  supposition  toute  gratuite, 
l’observation  notant  simplement  :  troisième  série- 
7  X  0,75  :  et  quatrième  série  :  0,30  à  0,90.  Cette 
observation,  ou  bien  doit  être  classée  dans  le  pre¬ 
mier  groupe,  ou  bien  doit  être  considérée  comme 
une  arséno-récidive  provoquée,  comme  dans  le 
cas  précédent,  parles  modalités  du  traitement. 

Observation  n»  158.  —  Cette observation,  tou¬ 
jours  de  Hudelo,  est  superposable  à  la  précédente. 
Ue  malade  reçoit,  pendant  les  trois  premiers  mois 
qui  suivent  l’accident  primitif,  quelques  injec¬ 
tions  intramusculaires  et,  le  quatrième  mois,  on 
voit  apparaître  des  accidents  cbancriformes,  l’un 
à  la  lèvre  supérieure,  l’autre  à  la  verge.  Il  reço't 
alors  une  première  série  de  novar  de  4^,95,  et, 
quinze  jours  après,  une  deuxième  série  de  novar  de 
48^,95  est  pratiquée,  et  trois  semaines  après  cette 
nouvelle  série,  il  présente  deux  accidents  chan- 
criformes  du  scrotum  et  une  périostite  du  tibia. 
Uà  encore,  l’observation  manque  de  précision; 
mais  ce  qui  est  certain,  c'est  que  les  trois  pre¬ 
miers  mois,  le  malade  a  reçu  quelques  injections 
intramusculaires  d’un  produit  qu’on  ne  connaît 
pas,  et  q.ue  les  séries  de  novar  suivantes  ne  sont 
pas  remarquables  par  leur  intensité. 

Observations  no=  159  et  160.  —  Huffschmitt 
rapporte  une  observation  de  syphilis  conjugale 
arséno-rési.stante.  Le  mari  reçoit  pour  un  accident 
primitif  5®', 70  de  rhodarsan,  et  vers  la  fin  de 
la  série,  apparaissent  une  roséole  et  des  signes 
méningés  qni  rétrocèdent  par  le  bismu^-h. 

La  femme,  contagionnée  par  son  mari,  reçoit 
d’abord  18^,50  de  rhodarsan  en  quatre  injections, 
puis  le  traitement  est  interrompu  huit  jours  pour 
grippe,  pendant  laquelle  une  roséole  apparaît. 
Le  traitement  est  repris  par  le  néo-tréparsénan  : 
0,75,  2  X  0,90,  et  la  roséole  n’est  pas  influencée 
par  ce  traitement,  alors  qu'elle  disparaît  avec  le 
bismuth. 

Dans  ces  observations,  on  peut  d’abord  se  de¬ 
mander  si  le  traitement  n’a  pas  été  institué  après 
la  phase  présérologique;  il  devient  alors  banal  que 


trois  ou  quatre  injections  arsenicales  n’aientpas  suffi 
pour  faire  régresser  les  accidents  présentés  par 
les  malades.  Ensuite,  il  serait  important  de  savoir 
si  le  rhodarsan  employé  chez  le  mari  et  chez  la 
femme  appartenait  à  la  même  série  de  fabrica¬ 
tion,  et  si,  dans  le  même  temps,  l’auteur  a  ob¬ 
servé  des  résultats  semblables  chez  des  malades 
identiques. 

Observation  no  161.  —  L’observation  de  Mi- 
Han  concerne  un  malade  qui  voit  apparaître, 
après  deux  séries  de  novar  de  4B'’,5o  et  68'',9o,  deux 
ulcérations  autour  du  chancre.  C’est  l’observa¬ 
tion  d’arséno-récidive  la  moins  contestable. 

En  résumé,  de  l’étude  de  161  obsenmtions,  nous 
n’avons  trouvé  à  retenir  que  10  observations,  et 
sur  ces  10  observations,  une  seule  —  l’observa¬ 
tion  de  Milian  • — •  résiste  à  toute  critique,  de  sorte 
que,  même  si  nous  acceptions  comme  arséno- 
résistances  et  arséno-récidives  vraies  toutes  les 
observations  du  sixième  groupe  —  ce  qui  n’est 
^pas,  —  nous  serions  encore  en  droit  de  souligner 
leur  rareté. 

Essai  d’interprétation. 

Premier  groupe.  —  Les  observations  du  pre- 
mir  groupe  ne  peuvent  pas  être  interprétées. 

Deuxième  groupe.  —  Les  observations  du 
deuxième  groupe  violent  les  lois  des  doses,  des 
intervalles  et  des  séries. 

Troisième  groupe.  — Les observ^ations du  troi¬ 
sième  groupe  violent  la  loi  des  doses. 

Quatrième  groupe.  —  Les  obsenmtions  du 
quatrième  groupe  violent  la  loi  des  intervalles. 

Cinquième  groupe.  —  Les  observations  du 
cinquième  groupe  violent  la  loi  des  séries. 

Sixième  groupe.  ■ — Trois  h3q)othèses  peuvent 
être  soulevées  pour  expliquer  les  observations  du 
sixième  groupe. 

I.  Le  médicament  —  C’est  la  cause  la  plus 
simple  à  laquelle  il  faut  toujours  penser.  Il  est 
certain  qu’en  diminuant  la  toxicité  des  arseni¬ 
caux,  les  chimistes  ont  sensiblement  diminué 
leur  puissance  thérapeutique.  Cependant,  il 
n'en  reste  pas  moins  que,  parmi  les  arsenicaux, 
le  606  et  le  914,  s'ils  ne  sont  pas  les  plus  ma¬ 
niables,  sont  de  loin  les  plus  actifs  et  les  plus 
constants.  Aussi,  en  présence  de  résultats  défa¬ 
vorables,  faut-il  toujours  songer  à  la  possibilité 
d’un  mauvais  arsenical  ou  d’une  mauvaise  série 
de  fabrication,  avant  d’affirmer  une  arséno-résis- 
tarice  ou  une  arséno-récidive. 

Dans  ces  cas,  on  rie  saurait  attacher  une  trop 
grande  importance  aux  résultats  obtenus  dans  le 
même  temps  chez  des  rnalades  semblables  avec 
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des  médicaments  de  la  même  série.  Car  le  fait 
que  le  malade  reste  réellement  rebelle  à  d’autres 
arsenicaux  n’est  pas  un  argument  d’une  valeur 
absolue.  Un  malade  résistant  ou  récidivant 
après  un  traitement  intensif,  malheureusement 
précédé  d’un  traitement  faible,  par  exemple 
un  malade  qui  recevrait  une  série  de  6  à  8  grammes 
de  novar,  après  avoir  reçu  une  première  série  de 
2  à  3  grammes,  n’est-il  pas  superposable  au 
malade  qui  reçoit  un  bon  arsenical  après  en  avoir 
reçu  un  mauvais,  et  dans  les  deux  cas,  la  patho¬ 
génie  des  accidents  ne  doit-elle  pas  être  identique  ? 
Ajoutons  toutefois  que  ces  faits  sont  rares,  et 
qu’assez  souvent  nous  avons  vu  des  accidents 
syphilitiques  apparaître  au  cours  d’mi  traite¬ 
ment  par  un  arsenical  fabriqué  par  X.  et  céder 
très  rapidement  aux  mêmes  doses  d’un  même  ar¬ 
senical  fabriqué  par  Z. 

2.  Le  tréponème.  —  On  a  prétendu  que  les  tré¬ 
ponèmes  pouvaient,  d’emblée  ou  secondairement, 
être  rebelles  à  l’arsenic.  Ce  n’est  pas  impossiblej 
mais  ce  doit  être  bien  rare,  pour  cette  raison  que 
les  arsenicaux  sont  si  souvent  maniés  à  doses 
insuffisantes,  qu’actuellement  les  tréponèmes 
arséno-sensibles  devraient  être  l’exception. 

3.  I-e  terrain.  —  Si  le  médicament  et  le  trépo¬ 
nème  ne  peuvent  être  incriminés,  il  ne  peut  s’agir 
que  d’une  question  de  terrain,  oiidoit  dominer  la 
notion  d’insuffisance  hépatique.  En  effet  : 

Expérimentalement,  Eevaditi  a  montré  qu’à 
l’ultra-microscope,  les  tréponèmes  conservaient 
leur  motilité  pendant  trente  à  quarante  minutes, 
non  seulement  dans  le  sérum  physiologique,  mais 
encore  dans  une  solution  arsenicale,  alors  que  dans 
une  même  solution  arsenicale,  la  motilité  dispa¬ 
raît,  si  on  ajoute  des  traces  d’extrait  hépatique. 

Cliniquement,  Maurice  Villaret  insiste  depuis 
longtemps  sur  la  rareté  des  accidents,  arséno-ben- 
zoliques  chez  les  sujets  qui  reçoivent,  en  même 
temps  que  l’injection  arsenicale,  une  injection 
d’extrait  hépatique. 


De  cette  étude,  que  pouvons-nous  conclure  ? 
A  notre  avis,  il  y  a  lieu  de  distinguer  les  fausses  et 
les  vraies  arséno-résistances  et  arséno-récidives. 
Des  arséno-résistances  et  les  arséno-récidives 
fausses  sont  fréquentes.  Elles  tiennent  à  une  faute 
de  traitement  :  les  lois  des  doses,  des  intervalles  et 
des  séries  n’ayant  pas  été  respectées. 

Les  arséno-résistances  et  les  arséno-récidives 
vraies  sont  rares.  Elles  tiennent  à  des  causes 
multiples  et,fparmi  ces  causes,  l’insuffisance  hépa¬ 
tique  nous  paraît  dominante. 
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ANDRÉ-THOMAS  et  U.  LAFLOTTE 

Aug...  Gaston,  âgé  de  quarante-neuf  ans,  est  entré  à 
l’hôpital  Saint-Joseph  le  13  mars  1931  pour  une  maladie 
infectieuse,  dont  le  début  remonte  à  une  dizaine  de  Jours  • 
Le  4  mars,  il  fut  pris  brusquement  d'une  céphalée  fron¬ 
tale  très  violente,  de  fatigue  générale.  Le  lendemain  il 
fait  venir  un  médecin  qui  conclut  à  une  grippe;  la  céphalée 
est  toujours  intense  et  la  température  atteint  39’’,4.  Les 
jours  suivants,  les  mêmes  symptômes  persistent,  le 
malade  se  plaint  en  outre  de  courbaairre  généralisée 
et  les  mains  tremblent  légèrement  dans  l'exécution  des 
divers  actes.  Vers  le  9  mars,  quelquss  boutons  seraient 
sortis  sur  les  lèvres.  La  température  se  maintient  à  39®, 4, 
390,8  jusqu'au  ii  mars.  Elle  commence  à  décroître  le 
13  mars  au  soir  et  n'atteint  plus  que  380,6  le  jour  de 
son  entrée  à  l'hôpital. 

Le  14  mars,  la  température  baisse  encore  à  380,2,  le 
pouls  est  à  60. 

Le  malade  est  dans  un  état  de  demi-prostration  ; 
il  se  plaint  de  la  tête.H  existe  de  la  raideur  de  la  nuque, 
le  signe  de  Kernig  est  net,  mais  on  ne  constate  pas  de 
raideur  des  membres.  Les  réflexes  tendineux  sont  nor- 
matix,  peut-être  les  rotuliens  sont-ils  un  peu  vifs,  en  tou.(. 
cas  ils  sont  symétriques.  Les  réflexes  cutanés  abdomi. 
naux  sont  conservés,  les  pupilles  réagissent  bien.  La  sen¬ 
sibilité  à  la  pression,  au  pincement  paraît  exaltée. 

Sur  la  face  antéro-interne  de  la  cuisse  gauche,  un  peu 
au-dessous  du  pli  de  l'aine  on  découvre  quelques  vési¬ 
cules  d'herpès,  une  grosse  vésicule  entourée  de  quelques 
petites  ;  le  malade  accuse  à  ce  niveau  une  impression  de 
brûlure.  La  recherche  des  ganglions  dans  la  région 
inguinale  reste  négative. 

Les  conjonctives  sont  légèrement  subictériques,  la 
langue  est  sèche.  Le  palais  est  très  déformé,  c'est  plus 
qu'une  voûte  ogivale,  c'est  un  toit  à  arête  vive  ;  il  existe 
une  plaque  de  leucoplasie  au  niveau  de  la  commissure 
labiale  droite. 

L'abdomen  est  souple,  le  foie  n’est  pas  augmenté  de 
volume,  la  rate  est  légèrement  accessible.  Pas  de  diarrhée, 
les  selles  sont  normales. 

Ive  pouls  est  régulier  et  reste  à  60.  Les  bruits  du  cœur 
sont  un  peu  sourds,  aucun  signe  de  lésion  valvulaire.  La 
tension  artérielle  =  12-7.  Les  urines  ne  contiennent  ni 
sucre  ni  albumine. 

Une  ponction  lombaire  est  tentée,  mais  échoue  sans 
doute  à  cause  de  la  contracture  des  muscles  de  la  région 
lombaire.  Cependant,  en  présence  de  signes  de  méningite 
incontestables  et  de  la  présence  de  vésicules  herpéti- 
formes,on  Injecte  dans  le  coins  de  la  journée  40  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  antiméningococcique  dans  les 
muscles,  deux  grammes  de  salicylate  de  soude  dans  les 
veines.  D'autre  part,  une  série  de  scarifications  est  pra¬ 
tiquée  sur  le  bras  gauche  avec  m  fin  bistouri  plongé  dans 
le  contenu  des  vésicules,  qui  est  également  étalé  sur  les 
traits  de  scarification.  Les  résultats  sont  .par  la  suite 
restés  négatifs.  Aucune  vésicule  n'est  apparue  les  jours 
suivants  sur  les  lignes  de  scarification. 

Le  lendemain  16  mars,  la  céphalée  a  presque  complè¬ 
tement  disparu.  Les  signes  méningés  sont  très  atténués 
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et  la  température  est  descendue  à  37“, 4.  Il  ne  persiste 
guère  qu’un  peu  de  raideur  de  la  nuque. 

Un,e  ponction  lombaire  e.st  pratiquée  en  position 
assise  le  17  mars.  La  pression  au  manomètre  de  Claude 
est  de  23.  Le  liquide  coule  goutte  à  goutte,  on  ne  peut  en 
recueillir  qu’une  petite  quantité,  il  est  légèrement 
louche.  On  refait  aussitôt  dans  les  muscles  une  injection 
de  40  centimètres  cubes  de  sérum  antiméningococcique. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  les 
résultats  suivants  :  i  240  éléments  par  millimètre  cube  ; 
ce  sont  surtout  des  lymphocytes  et  des  cellules  conjonc¬ 
tives,  quelques  rares  polynucléaires,  de  nombreux  glo¬ 
bules  rouges.  Les  cultures  restent  stériles.  La  réaction  de 
Bordet-Wassermann  se  montre  très  fortement  positive 
dans  le  liquide  et  dans  le  sang. 

Le  même  jour  apparaît  un  nouveau  bouquet  de  vési¬ 
cules  d’herpès  sur  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche,  un 
peu  au-dessous  du  groupe  des  premières  vésicules.  Le 
contenu  de  ces  vésicules  est  inoculé  le  ig  mars  par  scari- 
-  fication,  sur  la  cornée  d'un  lapin.  I, es  résultats  seront 
exposés  plus  loin. 

Leux  jours  plus  tard,  le  19  mars,  un  nouveau  bouquet 
de  vésicules  se  forme  sur  la  face  interne  de  la  cuisse 
gauche  ;  on  découvre  de  plus  un  groupe  de  trois  vésicules 
à  gauche  et  en  arrière  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de 
la  erête  iliaque.  Une  nouvelle  inoculation  par  scarifications 
est  tentée  sur  l’abdomen  avec  le  contenu  de  ces  der¬ 
nières  vésicules.  A  l’examen  pratiqué  quelques  jours  plus 
tard,  on  découvre  quelques  éléments  qui  donnent  l’im¬ 
pression  de  vésicules  desséchées  (20  mars). 

L’état  général  reste  satisfaisant.  Température  37° 
Pouls  =  68.  Quelques  taches  rouges  de  nature  indéter¬ 
minée  se  voient  encore  sur  l’hémithorax  gauche.  Il  n'en 
existe  pas  à  droite. 

Une  ponction  lombaire  est  pratiquée  le  24  mars  : 
267  éléments  par  millimètre  cube  ;  ce  sont  toujours  des 
lymphocytes  et  des  cellules  conjonctives,  les  lymphocytes 
.sont  moins  nombreux.  Albuminurie,  4,80.  Sucre,  0,24. 
Réaction  de  Bordet-Wassermann  encore  très  fortement 
l)Ositive,sur  le  liquide  et  le  sang.  La  réaction  au  benjoin 
colloïdal  se  montre  parfaitement  positive  diins  la  zone  T. 

Tæ  26  mars,  on  pratique  l’examen  du  sang  : 


Hémoglobine .  80 

Globules  rouges .  4  000  000 

Globules  blancs .  6  500 


b'ormnléleucocytaire  : 

Polynucléaires.  .  . 

Uosinophiles . 

Monocytes . 

Monos  moyens  .  . 

Lymphocytes  .... 

Cellules  de  'Purck 

Le  même  jour  on  commence  un  traitement  avec  des 
injections  de  cyanure  d’hydrargyre  intraveineuses.  Le 
malade  sort  de  l’hôpital  le  31  mars  très  amélioré. 

Le  4  avril,  il  ressent  brusquement  de  violentes  dou¬ 
leurs  épigastriques  avec  irradiations  bilatérales,  sans 
vomissements,  ni  troubles  intestinarrx,  qui  durent  pen¬ 
dant  une  heure.  Elles  sont  calmées  par  une  injection  de 
sédol.  Le  7  avril  il  souffre  de  coliques  et  la  diarrhée 
apparaît  ;  on  suspend  le  cyanure. 

Un  examen  oculaire  est  pratiqué  le  9  avril.  L'acuité  vi¬ 
suelle,  le  champ  visuel  et  le  fond  de  l’œil  sont  normaux. 
La  pupille  droite  est  irrégulière.  Les  pupilles  se  con¬ 
tractent  bien  à  la  lumière  ;  cependant,  le  réflexe  photo¬ 


moteur  gauche  est  moins  vif  que  le  droit.  Les  injections 
de  cyanure  d’hydrargyre  sont  espacées  et  on  adjoint  les 
injections  intraveineuses  de  métarsénobenzol. 

Le  13  avril,  malgré  le  traitement,  la  céphalée  reparaît, 
ainsi  que  la  raideur  de  la  nuque  ;  ces  signes  s'accentuent 
le  lendemain,  puis  ils  s'atténuent  et  disparaissent,'  Le 
traitement  est  continué. 

Le  29  avril,  une  nouvelle  ponction  lombaire  est  pra¬ 
tiquée.  On  ne  trouve  plus  que  7,6  éléments  par  milli¬ 
mètre  cube;  ce  sont  des  lymphocytes.  Albumine  =  0,70. 
La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  sur  le 
liquide  céphalo-rachidien,  mais  reste  très  fortement 
positive  dans  le  sang. 

A  partir  de  cette  date,  le  malade  se  trouve  tout  à  fait 
bien.  La  série  des  injections  de  .métarsénobenzol  étant 
terminée,  on  les  remplace  par  des  injections  bihebdoma¬ 
daires  de  bivatol. 

Dans  les  antécédents  il  y  a  lieu  de  signaler  en  1908 
des  incisions  multiples  pratiquées  au  niveau  du  palais 
pour  l'extraction  d’une  dent  incluse  dans  le  maxUlaire 
supérieur.  En  1915,  il  a  été  évacué  de  la  zone  des  armées 
pour  une  iritis  qui  a  duré  six  semaines  et  qui  a  été 
traitée  par  des  injections  de  salicylate  de  soude,  par 
l’arséniate  de  soude,  l’atropine.  Peut-être  les  modifi¬ 
cations  iriennes  relatées  plus  haut  doivent-elles  être 
considérées  comme  les  séquelles  de  cette  poussée  inflam¬ 
matoire.  En  1920,  il  a  souffert  d’une  crise  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  localisé  dans  les  genoux  et  le  coude 
droit  ;  il  a  gardé  le  lit  pendant  quatre  mois;  il  a  été  traité 
par  le  salicylate  de  soude.  De  cette  crise  il  a  conservé  une 
atrophie  de  la  cuisse  droite,  prédominante  dans  le  vaste 
interne  ;  l'extension  du  coude  droit  est  limitée.  Des 
varices  très  développées  existent  aux  membres  infé¬ 
rieurs  ;  elles  auraient  été  apparentes  dès  l'enfance.  Il  a 
toujours  été  sujet  aux  céphalées. 

11  a  contracté  la  blennorragie  à  l'âge  de  vingt  ans,  mais 
il  ne  se  rappelle  pas  avoir  eu  la  syphilis. 

Marié,il  n'a  eu  qu’un  fils  bien  portant,âg6  de  seize  ans  ; 
sa  femme  n’a  pas  fait  de  fausse  couche. 

En  ré,sumé,on  se  trouve  en  présente  d’un  uq^lade 
qui  a  présenté  tous  les  signes  d’une  méningite 
aiguë  fébrile.  Ce  n’est  que  six  jours  après  le  début 
qu’apparaissent  par  poussées  successives  des 
vésicules  d’herpès  sur  la  cuisse  puis  sur  le  tronc, 
où  elles  sont  très  rares.  Peut-être  les  quelques 
boutons,  dont  la  présence  sur  les  lèvres  a  été 
signalée  par  le  malade, étaient-ils  de  même  nature, 
mais  aucune  trace  n’a  été  retrouvée  à  son  entrée  à 
l’hôpital. 

Ee  nombre  des  éléments  leucocytaires  con¬ 
tenus  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  atteignait 
un  chiffre  particulièrement  élevé  :  i  200.  C’étaient 
presque  exclusivement  des  lymphocytes  ;  l’albu¬ 
mine  s’y  trouvait  également  en  grande  quantité 
(4,80)  au  deuxième  examen  et  la  lymphocytose 
avait  déjà  considérablement  diminué  ^270  élé¬ 
ments). 

Ea  réaction  de  Bordet-Wassermann  franchement 
positive  sur  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien 
a  été  une  surprise.  Il  y  a  lieu  de  remarquer  que  la 
l5miphocytose  avait  déjà  considérablement  dimi- 
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nué  lorsque  le  traitement  spécifique  fut  institué. 
I^a  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  redevenue 
d’autre  part  assez  rapidement  négative  sur  le 
liquide  céphalo-rachidien,  tandis  qu’elle  est  restée 
positive  dans  le  sang. 

De  même  les  symptômes  méningés,  céphalée, 
raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig,  se  sont 
atténués  très  rapidement,  avant  qu’un  traitement 
spécifique  intensif  n’ait  été  institué.  Par  la  suite, 
il  est  vrai,  en  plein  traitement,  quelques  symp¬ 
tômes  (céphalée,  raideur  de  la  nuque)  de  l’irrita¬ 
tion  méningée  se  sont  de  nouveau  manifestés,  mais 
ils  n’ont  été  que  de  courte  durée  et  ont  disparu 
avec  un  traitement  plus  intensif. 

Une  première  question  se  pose  ;  s’agissait-il  bien 
d’herpès  ?  Ne  se  trouvait-on  pas  en  présence  d’un 
zona  fruste  ?  D’absence  de  douleurs,  de  cicatrices, 
d’apparition  de  quelques  vésicules  après  inocu- 
ation  suivant  la  méthode  indiquée  par  'Peissier, 
Gastinel  et  Reilly  sont  en  faveur  de  l’herpès.  Ce 
malade  n’est  pas  d’autre  part  sujet  airx  poussées 
d’herpès,  il  n’a  jamais  eu  d’herpès  génital  :  ce 
n’est  pas  un  herpès  récidivant.  Il  est  regrettable 
que  la  réaction  de  fixation  du  complément,  pro¬ 
posée  par  Netter  et  Urbain  chez  les  varicelleux 
et  les  zonateux,  n’ait  pas  été  recherchée  :  elle  eût 
été  particulièrement  instructive  dans  ce  cas. 

Aucune  déduction  ne  peut  être  tirée  de  l’inocu¬ 
lation  pratiquée  sur  le  lapin.  Quatre  jours  après 
l’inoculation  du  contenu  des  vésicules  sur  la 
cornée,  il  se  produit  une  opacité  complète. 
Deux  jours  plus  tard  l’animal  reste  couché  sur  le 
flanc  gauche  et  n’est  plus  capable  de  se  dresser 
siu  ses  pattes.  Da  respiration  est  précipitée,  les 
réactions  sont  plus  vives  quand  on  excite  le  côté 
droit  que  si  on  excite  le  côté  gauche.  Par  mo¬ 
ments  les  membres  et  le  tronc  se  raidissent. 
D'animal  est  sacrifié  le  lendemain.  D’examen  de 
l’encéphale  a  montré  l’existence  de  lésions  carac¬ 
térisées  par  la  présence  d’amas  lymphofc3rtaires 
autour  des  vaisseaux,  dans  la  pie-mère,  dans  les 
centres,  aussi  bien  dans  le  bulbe,  dans  la  protu¬ 
bérance  qne  dans  les  .  hémisphères  cérébra.ux. 
Da  cornée  est  également  le  siège  de  lésions  inflam¬ 
matoires.  Avec  quelques  fragments  du  cerveau  on 
inocule  la  cornée  d’un  lapin  par  scarification  ; 
deux  jours  plus  tard,  suivant  le  même  procédé,  la 
cornée  d’un  autre  lapin  est  inoculée  avec  de  la 
pulpe  cérébrale  glycérinée.  Ces  deux  lapins  ont 
été  observés  pendant  plusieurs  semaines,  aucune 
altération  de  la  cornée  n’a  été  constatée,  aucun 
symptôme  nerveux  n’est  survenu.  Da  maladie 
n’ayant  pu  être  transmise  expérimentalement 
par  des  passages  successifs,  toute  conclusion 
est  interdite.  Da  présence  des  lésions  encéphaliques 
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reste  un  fait  intéressant,  dont  il  est  difficile 
d’apprécier  la  signification. 

Quels  sont  d’autre  part  les  rapports  réciproques 
de  la  méningite,  de  l’herpès,  dont  les  poussées 
ont  aftecté  ime  topographie  assez  insolite,  de  la 
syphilis  dont  l’existence  est  démontrée  par  l’exa¬ 
men  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  ? 

D’attention  a  été  attirée  par  plusieurs  auteurs 
sur  la  méningite  herpétique,  depuis  que  Ravaut 
et  Darré  ont  constaté  l’existence  d’une  réaction 
méningée  dans  l’herpès  génital,  bien  que  les 
signes  cUniques  d’nne  méningite  fassent  défaut, 
depuis  que  Ravaut  et  Rabeau  ont  produit  une 
kératite  en  inoculant  la  cornée  du  lapin  avec  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  mêmes  malades. 

Des  rapports  d’une  méningite,  démontrée  clini¬ 
quement  par  les  signes  habituels  de  cette  affection, 
avec  l’herpès  ont  été  nettement  proposés  pour  la 
première  fois  par  Phihbert  (1923).  Depuis  cette 
époque,  plusieurs  observations  ont  été  publiées, 
dans  lesquelles  l’herpès  s’est  trouvé  associé  à  la 
méningite.  Quelques  autems  ont  accepté  la  com- 
mimauté  d’origine  de  l’herpès  et  de  la  méningite  ; 
d’autres  ont  signalé  la  coïncidence  des  deux 
aflections  sans  se  prononcer  sur  le  rôle  joué  par 
le  virus  herpétique  dans  la  genèse  de  la  méningite. 

Da  méningite  affecte  dans  ces  cas  une  allure 
qui  rappelle  d’assez  près  celle  que  la  maladie 
a  prise  chez  notre  malade.  Cliniquement,  c’est  le 
tableau  d’une  méningite  caractérisée  par  la  cé¬ 
phalée,  les  vomissements)  la  constipation,  la 
raideur  de  la  nuque,  le  signe  de  Kernig,  l’hypeir- 
esthésie,  la  raie  méningée  ;  mais  entre  ce  tableau 
au  grand  complet  et  des  états  méningés  frustes 
qui  se  réduisent  à  la  céphalée,  tous  les  intermé¬ 
diaires  ont  été  rencontrés.  Da  fièvre  est  constante. 
Quant  à  l’éruption,  elle  précède  le  syndrome 
méningé,  elle  l’accompagne  ou  elle  le  suit,  mar¬ 
quant  parfois  un  retard  dç  plusieurs  jours,  comme 
chez  notre  malade. 

Da  leucocytose  est  constante,  mais  variable  par 
sa  quantité  et  sa  qualité.  Des  lymphocytes  peuvent 
prédominer  ou  exister  presque  exclusivement,  les 
polynucléaires  sont  plus  ou  moins  nombreux 
suivant  le  cas  et  suivant  les  examens  pratiqués 
sur  le  même  malade.  Des  éléments  peuvent  être 
extrêmement  abondants,  comme  chez  les  malades 
observés  par  Sendrail  (720),  par  Aubertin  et 
Fleury  (500). 

Il  est  plus  rare  que  le  nombre  des  cellules 
s’élève  à  i  200  comme  chez  notre  malade.  De 
liquide  est  alors  légèrement  trouble. 

De  chiffre  élevé  de  l’albuminose,  près  de 
5  grammes,  est  également  exceptionnel. 

Parmi  les  observations  publiées,  celle  de  Pette 


PARIS  MÉDICAL 


ACTUALITÉS  MEDICALES 


que  rappellent  Aubertin  et  Fleury,  est  particulière¬ 
ment  curieuse,  parce  que  la  méningite  a  récidivé 
cinq  fois  sous  le  même  aspect,  accompagnée  de 
crises  épileptiques. 

Fa  syphilis  peut  se  compliquer  également  de 
méningite  aiguë,  qu’il  s’agisse  de  syphilis  acquise 
ou  héréditaire,  de  syphilis  secondaire  ou  de 
syphilis  plus  ancienne.  Elle  s’installe  d’emblée 
comme  le  premier  accident  affectant  le  système 
nerveux,  ou  bien  elle  se  déclare  brusquement  au 
cours  de  processus  chroniques  ayant  déjà  éprouvé 
le  système  nerveux,  comme  dans  l’observation 
de  E.  Fong,  où  les  accidents  graves  semblent 
avoir  éclaté  à  la  suite  du  traitement,  par  une  sorte 
de  réactivation.  Il  ne  nous  est  pas  possible  de 
passer  en  revue  toutes  les  observations  qui  ont  été 
publiées  ;  nous  pourrions  mentionner  plus  d’un 
cas  dans  lequel  la  méningite  s’est  présentée  sous 
la  même  forme,  a  suivi  la  même  évolution  que 
chez  notre  malade. 

Diverses  hypothèses  peuvent  être  formulées  à 
son  sujet.  On  se  trouve  en  présence  soit  d’une 
méningite  herpétique  chez  un  syphilitique  et,  sous 
l’influence  de  cet  épisode  méningé,  l’infection  a 
été  réactivée  ;  soit  d’une  méningite  syphilitique 
au  cours  de  laquelle  et  même  tardivement  le  virus 
herpétique  est  intervenu  à  la  manière  d’un 
germe  de  sortie;  soit  d’une  méningite  provoquée 
par  un  germe  indéterminé,  chez  un  syphilitique, 
au  cours  de  laquelle  l’heiqjès  est  survenu  à  titre 
de  complication.  Toutes  ces  hypothèses  sont  plau¬ 
sibles,  tant  que  nous  n’aurons  pas  à  notre  disposi¬ 
tion  des  méthodes  biologiques  qui  permettent  de  se 
prononcer  dans  un  sens  ou  dans  l’autre.  Comme 
le  font  remarquer  Aubertin  et  Fleury,  il  semble  plus 
logique  d'incriminer  le  virus  herpétique,  lorsque 
l’éruption  a  précédé  ou  accompagné  les  premiers 
symptômes  méningés,  tandis  que  l’éclosion  plus 
tardive  des  bouquets  vésiculeux,  comme  ce  fut  le 
cas  chez  notre  malade,  semble  moins  en  faveur  de 
l’origine  herpétique  de  la  méningite.  Il  y  a  lieu 
d’autre  part  d’insister  sur  ce  fait  que,dans  le  cas 
présent,  les  sjunptômes  méningés  avaient  régressé 
ati  moment  où  les  vésicules  ont  été  découvertes 
sur  la  cuisse,  puis  dans  le  dos,  que  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann,  fortement  positive  au  pre¬ 
mier  examen  dans  le  liquide  cephalo-rachidien, est 
devenue  rapidement  négative  bien  qu’un  traite¬ 
ment  intensif  n’ait  pas  encore  été  longtemps 
suivi.  On  est  en  droit  de  se  demander  si  la  réaction 
n’est  pas  devenue  positive  dans  le  liquide  à  l’occa¬ 
sion  d’une  inflammation  méningée  d’une  autre 
nature.  Ces  considérations  diverses  légitiment  le 
doute  que  laisse  une  telle  observation  au  sujet  de 
la  nature  de  la  méningite.  I,es  arguments  pré- 
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sentés  en  faveur  de  telle  ou  telle  hypothèse  ne 
peuvent  être  que  des  impressions  et  n’entraînent 
nullement  la  conviction. 

Cet  épisode  méningé  n’en  a  pas  moins  eu 
l’avantage  de  révéler  une  syphih's  ignorée  et 
d’instituer  tm  traitement  qui  mettra  peut-être 
ce  malade  à  l’abri  d’accidents  plus  redoutables. 
Nous  ne  pouvons  donc,  poru  conclure,  que  rééditer 
le  titre  de  cette  observation  :  méningite  com¬ 
pliquée  d’herpès  chez  un  syphilitique. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  ombres  arrondies  intrathoraciques 
^étude  radioiogique) . 

Après  son  étude  précédente,  où  il  s'est  surtout  occupé 
du  kyste  hydatique,  Juan  José  Berbtervidk  décrit  les 
aspects  arrondis  du  cancer  du  poumon  [Revista  Medica 
Latino-Americana,  septembre  1931)  et  ceux  des  proces¬ 
sus  inflammatoires  pleuro-pulmonaires  [Revista  Medica 
Latino-Americana,  octobre  1931). 

Il  distingue  dans  les  carcinomes  pulmonaires  ceux  du 
hile  et  ceux  qui  siègent  en  plein  parenchyme,  ces  der¬ 
niers  pouvant  être  nodulaires  ou  lobaires. 

I,e  carcinome  lobaire  siège  de  préférence  dans  le  lobe 
supérieur  droit.  Il  est  nettement  délimité,  et  quand  il 
s'accroît,  la  scissure  de  rectiligne  devient  convexe,  h'ina- 
lemeut,  le  lobe  sous-jacent  est  envahi  à  son  tour.  I/at- 
teinte  primitive  du  lobe  inférieur  est  plus  rare  et  s'ao 
compagne  généralement  d'un-épauchement  pleural. 

Les  nodules  carcinomateux  intralobulaires  peuvent 
constituer  le  premier  stade  du  carcinome  lobaire.  Mais 
ils  peuvent  également  garder  leur  disposition  no<lul,sire 
jusqu'à  la  fin  de  l'évolution 

Les  sarcomes  primitifs  du  poumon  sont  exceptionnels. 
Primitifs  ou  métastatiques,  ils  se  présentent  comme  des 
ombres  sphériques,  à  contour  régulier,  très  nettement 
limitées,  dont  l'opacité  est  intense  et  homogène.  Ils  sont 
très  difficiles  à  différencier  radiologiquement  des  kystes  ; 
on  ne  peut  se  baser  alors  que  sur  leurs  (xaractères  évolu¬ 
tifs,  en  particulier  la  rapidité  d'accroissement. 

Dans  certains  cas,  les  nodules  métastatiques  prennent 
l'aspect  et  les  dimensions  de  l’échinococcose  secondaire. 
En  faveur  du  cancer  plaideront  la  tuméfaction  des  gan¬ 
glions  du  hile  et  l'irrégularité  de  certains  nodules.  La 
déformation  inspiratoire  des  ombres  est  un  signe  très 
rare,  mais  qui  doit  faire  penser  au  kyste  hydatique. 

L’auteur  passe  ensuite  en  revue  les  différentes  affections 
])leuro-pulmo'uaires  qui  peuvent  donner  des  ombres  arron¬ 
dies  :  les  cortico-pleurites;  les' pleurésies  enkystées;  les 
embolies  septiques  sous-corticales  du  poumon  ;  les  abcès 
du  poumon  dont  le  diagnostic  pent  être  trèsdiflicile avant 
l’image  hydro-aérique  qui  suit  la  vomique  ;  la  lobite  tuber¬ 
culeuse,  dont  l’aspect  daus'îcertaîns  cas  se  confond  tout 
à  fait  avec  le  carcinome  lobaire  ;  la  gomme  syphilitique 
du  poumon  enfin, 'dont  l’auteur  rapporte  Un  cas. 

ANiiRÉ  Meyer. 
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aux  opérations  sur  le  système  vasculaire. 

Iva  pression  exercée  sur  les  parois  d'un  tube  est  inver¬ 
sement  proportionnelle  à  la  vitesse  du  liquide  qui  circuie 
dans  son  intérieur.  C’est  de  ce  fait  expérimental  que  part 
W.-W.  Babcock  {Archivas  Latino-Americanos  de  Car- 
diologia  y  H^atologia,  septembre-octobre  1931,  n»  6). 
Il  est  amené  à  tenter  le  traitement  chirurgical  des  ané¬ 
vrysmes  de  l'aorte  thoracique  par  l'anastomose  termino- 
terminale  de  la  carotide  primitive  droite  avec  la  veine 
jugulaire,  le  courant  sanguin  devient  ainsi  beaucoup  plus 
rapide  et  de  ce  fait  la  pression  sur  les  parois  du  sac  dimi¬ 
nue.  Be  sac  perd  rapidement  son  volume,, les  symptômes  ' 
s'améliorent  et  les  chances  de  rupture  s'écartent.  La 
tension  artérielle  systolique  s'abaisse  en  même  temps. 

L'auteur  pratique  une  ligature  de  l'extrémité  péri¬ 
phérique  de  la  veine  et  de  l’artère  et  il  unit  leurs  parties 
centrales.  Il  rejette  toutes  les  méthodes  de  ligature  du  sac 
ou  de  coagulation  dans  son  Intérieur  ;  il  s'oppose  égale¬ 
ment  à  l'anastomose  latéro-latérale  de  l'artère  sur  la 
veine,  car  il  en  résulterait  une  grande  dilatation  veineuse 
avec  des  troubles  circulatoires  très  sérieux. 

Il  a  réalisé  neuf  fois  cette  intervention  et  d'autres 
chirurgiens  onze  fols.  Il  n'y  a  eu  aucune  mortalité  opé¬ 
ratoire.  Les  résultats  ont  parfois  été  très  beaux  (guérison 
de  crises  d'angor,  amélioration  des  douleurs  des  ané¬ 
vrysmes  ayant  perforé  la  paroi,  etc.). 

L'auteur  propose  cette  même  méthode  avec  quelques 
différences  de  technique  pourles  anévrysmes  intracrâniens. 
Ils  suggèrent  également  l'anastomose  des  iliaques  dans 
les  cas  d'anévrysme  de  l'aorte  abdominale. 

André  Meyer. 

Sur  la  formation  expérimentale  «in  vitro»  de 

leucocytes  éosinophiles  par  adjonction  de 

tuberculine  au  sang  des  tuberculeux. 

Gonzales  Guzman  a  constaté  que  l'adjonction  d'un 
complexe  antigène-anticorps  au  sang  amenait  la  forma¬ 
tion  d'éosinophiles.  Abeeardo  LEAe  Rodriguez  {Archi¬ 
vas  Latina-Americanls  de  Cardiologia  y  Hematologia, 
septembre-octobre,  1931,  n»  6)  a  mis  en  pratique  ce  pro¬ 
cédé  pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose.  Il  s'est  servi  du 
sang  du  malade  (leucocytes  et  anticorps)  et  de  la  tuber¬ 
culine  (antigène).  Il  a  étudié  comparativement  ce  qui  se 
passait  chez  des  tuberculeux  pulmonaires  avérés  et  chez 
des  enfants  de  moins  d’un  an,  cliniquement  sains  et  à 
cuti-réaction  négative.  Il  est  arrivé  aux  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

I®  Il  est  possible  de  produire  in  vitra  des  leucocytes 
éosinophiles  dans  le  sang  de  tuberculeux  auquel  on 
ajoute  de  très  petites  quantités  de  tuberculine. 

2®  Cette  éosinophilie  expérimentale  dépasse  de  33  à  . 
95  P'  celle  des  tubes  témoins.  Elle  a  été  observée  dans 
64  p.  100  des  cas. 

3®  Chez  36  p.  100  des  malades  il  n’y  eut  pas  d'éosino¬ 
philie  provoquée.  Il  s'agit  alors  soit  d'individus  dont  le 
taux  des  éoslnophilies  était  déjà  élevé  (9  à  n  p.  100), 
soitdemalades  à  éosinophilie  normale  ou  basse,  mais  dont 
l’état  général  était  alors  très  atteint  et  les  lésions  très 
étendues. 

4®  H  n’y  eut  chez  les  enfants  sains  sur  lesquels  'furent 
également  pratiquées  ces  expériences  en  aucun  cas  for¬ 
mation  d'éosinophiles. 

5®  La  création  expérimentale  in  vitra  d'éosinophiles  est 


26  Mars  ig32. 

en  contradiction  avec  les  idées  classiques  concernant  leur 
origine.  Les  conditions  dans  lesquelles  ils  apparaissent 
permettent  d’envisager  l'utilisation  de  ces  faits  pour  le 
diagnostic  de  diverses  affections  et  en  particulier  de  la 
tuberculose.  André  Meyer. 

Les  souffles  organiques  du  cœur;  étude 
clinique  et  pathogénique. 

Dans  une  fort  intéressante  thèse,  P.-L.  Thiroeoix 
{Th.  Paris,  IQ31,  Legrand  édit.)  étudie  le  mécanisme  des 
souffles  cardiaques  :  leur  perception,  dit-il,  est  régie  par 
les  points  de  contact  avec  le  plan  thoracique,  et  est  in¬ 
dépendante  de  la  projection  anatomique  des  orifices 
sténosés  insuffisants  ;  leurs  Irradiations  dépendent  de  ces 
points  de  contact  et  du  sens  du  courant  sanguin.  Il 
découle  de  cette  notion  que  tous  les  souffles  sont  perçus 
au  niveau  de  la  zone  dite  de  matité  du  cœur  et  qu'il  est 
Impossible  de  faire,  sur  le  seul  siège  d'un  souffle,  un  dia¬ 
gnostic  du  siège  anatomique  de  la  lésion. 

Les  souffles  sont  dus  à  deux  éléments  principaux  ; 
vibration  d'une  veine  liquide  animée  de  remous  due  aux 
variations  de  pression  engendrées  en  amont  et  en  aval 
d'un  orifice  rétréci  par  le  courant  passant  à  travers  cet 
orifice  ;  vibration  de  la  paroi  sous  le  choc  de  la  veine 
liquide.  Les  bruits  de  roulement  sont  dus  aux  vibrations 
rythmiques  de  grande  amplitude  de  la  membrane  for¬ 
mée  par  les  valvules  à  la  faveur  de  ces  conceptions. 
L'auteur  a  étudié  tout  particulièrement  les  souffles  mi¬ 
traux  et  pense  qu'il  faut  démembrer  la  maladie  mitrale  : 

Dans  le  rétrécissement  vrai,  avec  ou  sans  souffle  présys¬ 
tolique  ou  systolique,  l'insuffisance  mitrale  au  sens  propre 
du  mot  ne  joue  aucun  rôle  ;  les  bruits  de  souffle  relèvent 
de  remous  intraventriculaires  ; 

Dans  l'insuffisance  mitrale  à  valves  indurées  où  il 
existe  une  Insuffisance  de  la  valvule  mitrale,  le  souffle 
se  forme  dans  l'oreillette  et  l'élément  rétrécissement 
ne  joue  qu'un  rôle  très  accessoire. 

Ces  diverses  conceptions  pathogéniques  et  cliniques 
rendent  compte  également  des  rétrécissements  vasculaires 
et  de  la  genèse  des  souffles  congénitaux  et  de  leurs  ano¬ 
malies.  J  EAN  Lereboueeet. 

A  quelle  date  la  femme  peut-elle  concevoir? 

D’aprêsH.KNAETS  {Münch.  médis.  Waeh,  février  1931,  p. 
344)  chezune  femme  régulièrement  réglée  toutes  les  quatre 
semaines,  la  conception  ne  pourrait  se  produire  que  du 
onzième  au  dix-septième  jour  du  cycle  menstruel  ; 
dans  les  premiers  dix  jours  et  à  partir  du  dix-huitième 
il  existerait  une  stérilité  physiologique.  L’auteur  aurait 
pu  confirmer  maintes  fois  ces  données  par  des  confi¬ 
dences  répétées.  Si  dans  cinq  cas  cette  théorie  se  trouvait 
apparemment  en  défaut, des  raisons  particulières  permet¬ 
taient  en  réalité  de  l'expliquer.  La  notion  de  la  persis¬ 
tance  dn  corps  jaune  pendant  quatorze  jours  permet  de 
préciser  le  moment  de  l’ovulation  :  si  l’intervalle  dos 
régies  est  de  vingt-huit  jours,  elle  a  lieu  au  quatorzième  ; 
s’il  est  de  vingt-six,  il  a  lieu  deux  jours  plus  tôt  ;  s’il  est 
de  trente-deux,  quatre  jours  plus  tard.Or,dans  tous  les 
cas  où  une  grossesse  a  commencé  à  la  suite  de  rapports 
ayant  eu  lieu  avant  le  onzième  ou  après  le  dix-septième 
jour,  il  s’agissait  en  réalité  de  femmes  chez  lesquelles  les 
règles  survenaient  à  intervalle  variable,  tantôt  avant, 
tantôt  après  vingt-huit  jours. 

M.  POUMAIEtOUX. 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAILLIÈRE, 
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la  Facnllé  de  midccine  de  Paris.  Guyoïi. 

IvCS  publications  sur  la  radiologie  de  la  muqueuse 
gastro-duodéuale  et  ses  aspects  à  la  gastro-photo¬ 
graphie  ont  été  très  nombreuses  dans  ces  derniers 
mois,  et  il  nous  a  paru  particulièrement  intéressant 
de  consacrer  cette  re^^^e  annuelle  à  ces  deux  ques¬ 
tions  d’aetualité. 

Radiologie  de  la  muqueuse  gastro-duodènale. 

E'étude  radiologique  de  la  muqueuse  gastro- 
duodénale  ébauchée  en  1910  par  les  travaux  de 
Barclay  [Brif.  J.  of  Radiology,  1910,  t.  Il)  et  Ha,udek 
(Münch.  mcd.  Woch.,  1910),  mais  surtout  de  Holz 
necht  et  Kaestle,  fut  perfectionnée  en  1922  par  For- 
sell  {Am.  J.  of  Rœntgenology,  février  1923),  puis  par 
Berg  (Acta  radiologica,  1926,  p.,  173),  et  Chaoul 
(Berlin,  Springer,  1928), 

Les  premiers  résultats  en  France  furent  publiés  par 
Carnot  et  Dioclès  {Paris  médical,  2  février  1929). 
Eeur  technique  différait  de  celle  de  Berg  et  Chaoul  en 
ce  que,  sur  le  sujet  debout,  la  compression  était  réa¬ 
lisée  à  l’aide  d’un  localisateur  tronconique,  de  forme 
un  peu  spéciale  de  manière  à  pouvoir  le  remonter 
au  maximum  sous  le  rebord  costal.  A  l’extrémité 
de  ce  localisateur,  est  fixé  un  ballon  de  Schônfeld, 
muni  d’une  soufflerie,  à  l’aide  de  laquelle  on  peut 
effectuer  une  compression  méthodique  de  l’estomac 
jusqu’à  ce  que  les  plis  de  la  muqueuse  soient  claire¬ 
ment  visibles.  Les  images  ainsi  obtenues  montrent 
de  manière  évidente  les  plis  de  la  muqueuse  gastri¬ 
que  chez  le  sujet  normal,  l’ulcus  vu  de  profil  et 
surtout  l’ulcère  vu  de  face  sous  forme  d’ime  image 
étoilée,  les  plis  radiés  de  la  muqueuse  convergeant 
nettement  vers  rme  image  circulaire  oh  siège  l’ulcé¬ 
ration.  Par  la  téléstéréoradiographie,  il  est  possible 
de  dire  sur  quelle  face  siège  la  lésion. 

Il  faut  ensuite  attendre  deux  ans  pour  trouver  de 
nouvelles  publications  sur  ce  sujet  et.enfévrier  1931, 
ce  furent  les  travaux  de  Eedoux-I^ebard  et  Calderon 
{Paris  médical,  février  1931,  et  Bull.  Soc.  radiai., 
^9  décembre  1930).  Ea  technique  employée  par  ces 
auteurs,  repose  sur  quatre  éléments  :  dilution  du 
liquide  opaque,  limitation  de  la  quantité  ingérée  à 
une  ou  à  quelques  gorgées  seulement,  examen  en 
décubitus  avec  palpation  ou  compression  directe 
ou  indirecte,  et  choix  d’un  rayonnement  pénétrant 
A  l’occasion  de  ces  premiers  travaux,  les  auteurs, 
publiaient  deux  observations  dans  lesquelles  seule 
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la  méthode  d’exploration  de  la  muqueuse  condui¬ 
sait  à  un  diagnostic  exact  et  complet  du  siège  et  de 
la  topographie  des  lésions. 

Technique.  —  Parfois  la  muqueuse  gastrique 
peut  être  observée  sans  technique  spéciale  sur  des 
clichés  pris  en  décubitus  dorsal  ou  ventral.  Comme  le 
fait  remarquer  Giraud  (Thèse  Lyon,  1931),  quand  on 
emploie  la  baryte,  trois  méthodes  s’offrent  à  nous  : 
ou  l’emploi  d’une  faible  quantité  debarj’-te,  ou  l’eni- 
jDloi  de  la  compression,  ou  l’emploi  de  la  distension. 
En  principe,  on  associe  la  première  méthode  à  la 
deuxième  ou  à  la  troisième.  Ea  compression  est 
obtenue  soit  par  le  décubitus  ventral,  soit  par  l’aide 
d’appareils.  Pour  obtenir  la  distension,  on  a  recours 
à  l’insufflation  ou  à  la  production  de  gaz  carbonique 
par  une  potion  de  Rivière. 

Baastrup,  qui  a  beaucoup  étudié  les  images  radio¬ 
logiques  de  la  surface  de  l’estomac  pathologique 
(Acta  radiologica,  iç2^,  p.  181  et  216,  et  1926, 
p.  123),  admet  que  les  aliments  cheminent  le  long- 
de  la  face  postérieure  de  l’estomac  et  que  l’image 
obtenue  est  celle  de  la  paroi  gastrique  postérieure, 

Normalement,  dans  l’estomac  atonique,  au-dessus 
de  la  bouillie  opaque,  on  trouve  des  plis  verticaux 
parallèles.  On  retrouve  aussi  des  images  de  plis  à  la 
fin  de  l’évacuation,  et  c’est  dans  ce  groupe  que  l’on 
range  la  tache  suspendue  de  Barclay,  caractéristique 
de  l'existence  d’un  ulcus  avec  ses  plis  radiés.  On  a 
aussi  signalé  l’aspect  tigré  observé  en  cas  de  néoplasie, - 

Emploi  de  petites  quantités  de  substance  opaque.  — 
F.  Ramond,  Zizine  et  Herscovici  (Arch.  mal.  app. 
dig.,  1930,  p.  687)  et  Gaston  Lion  (Arch.  mal. 
app.  dig.,  1930.  P-  1088)  ont  montré  que  la  poudre 
de  bismutli  en  petite  quantité  est  agglomérée  par  le 
mucus  gastrique.  Malheureusement,  on  n’obtient 
pas  de  répartition  homogène  par  cette  teelmique. 

Ea  pâte  barytée  en  petite  quantité,  à  la  dose 
d’une  ou  deux  cuillerées  à  soupe,  progresse  en  dessi¬ 
nant  des  traînées  que  l’on  considère  comme  le  mou¬ 
lage  des  sillons  ;  pour  en  faciliter  l’étalement,  on 
peut  avoir  recours  aux  pressions  manuelles.  Ee  gros 
inconvénient  de  cette  méthode  est  de  limiter  son 
action  à  une  surface  restreinte  et  de  ne  rien 
donner  pour  les  parties  hautes  de  l’estomac. 

Ee  lait  baryté  ordinaire  en  petites  quantités 
{50  à  60  centimètres  cubes)  s’étale  très  bien,  mais 
est  très  opaque. 

C’est  pourquoi  des  auteurs  conmie  Dyes  {Fortsch. 
a.  d.  G.  d.  Pœntg.,  janvier  1931,  p.  i)  proposent  la 
formule  suivante  ;  Pâte  barytée,  une  à  deux  cuil¬ 
lerées  à  soupe,  et  eau,  500  centimètres  cubes,  dont  le 
malade  n’absorbe  que  quelques  gorgées.  Malgré 
cette  haute  dilution,  l’auteur  dit  obtenir  des  images 
très  contrastées.  Cependant  cette  dilution  aurait 
l’inconvénient  d’adhérer  mal  à  la  muqueuse  et  de 
mal  s’étaler.  C’est  pour  obtenir  une  meilleure 
adhérence  que,  l’on  a  recommandé  l’addition  de 
sucre,  de  gomme  arabique,  de  gomme  adragante, 
de  blanc  d’oeuf  (Feissly). 
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Baastrup  et  Marcussen  {loc.  cit.)  ont  utilisé  des 
mucilages  de  graines  de  coing  ou  de  graines  de  lin 
additionnés  de  gomme  arabique  ou  encore  des 
bouillies  d'avoine  ou  de  blé. 

Emploi  de  la  compression.  —  C’est  le  procédé  le 
plus  simple  pour  obtenir  un  étalement  en  coucbe 
prince.  Comme  le  fait  reniarqper  Giraud  {loc.  cil.), 
il  permet  de  rapprocher  suffisamment  les  faces  de 
l’estomac  pour  qu’elles  n’interceptent  qir’une  mince 
couche  barytée,  et  de  plus,  il  étale  la  surface  gas¬ 
trique.  Cependant  la  compression  présenterait  divers 
inconvénients  ;  déformation  du  relief  normal,  dévia¬ 
tion  des  plis,  impossibilité  d’exercer  une  pression 
uniforme.  De  plus,  les  manoeuvres  de  compression 
peuvent  donner  lieu  à  des  contractions  péristalti¬ 
ques  qui  vident  l’estomac  ou  déforment  les  bords. 
Enfin  certains  auteurs  évoquent  le  danger  de  copi- 
pressipiis  exagérées,  et  nous  avons  relevé  dans  les 
revues  précédentes  des  perforations  obtenues  par  ce 
mécanisme.  Il  semble  cependant  qu’une  compression 
modérée  n’ofïre  aucun  danger. 

Emploi  de  la  distension.  —  Dyes  reproche  à  la 
pression  de  modifier  l’aspect  des  plis  de  la  mu¬ 
queuse,  ceux-ci  s’aplatissant  si  la  compression  aug¬ 
mente  pour  disparaître  si  elle  est  trop  forte. 

Au  contraire,  après  insufflation  d’air,  l’étude  du 
relief  de  la  muqueuse  gastrique  permettrait  de  déter¬ 
miner  la  largeur  des  plis,  mais  non  leur  trajet. 
Pe  même,  on  pourra  reproduire  l’image  des  cratères 
d’ulcus  par  l’injection  gazeuse  et  poser  le  diagnostic 
différentiel  entre  un  sj)asme  et  un  estomac  biloculé 
par  une  lésion  organique.  Les  adhérences  péri- 
gastriques  peuvent  donner  lieu  à  des  images  caracté¬ 
ristiques  au  niveau  des  plis  de  la  muqueuse.  Pour 
cet  auteur,  la  méthode  serait  particulièrement  pré¬ 
cieuse  pour  confirmer  le  diagnostic  précoce  de  l’ul¬ 
cère  et  du  cancer  gastrique. 

Cependant  la  dilatation  présente  deux  inconvé¬ 
nients.  I.a  substance  opaque  s'accumule  au  point 
déclive  et  l’étalernent  exagéré  de  la  muquerpse 
peut  être  une  cause  d’erreiu-.  De  plus,  outre  les 
vertiges  et  les  sjmccpes,  on  a  signalé  des  hématé- 
mesçs  et  des  pcrfcjalicns. 

Assoclatlqn  des  (jlverses  méthodes.  —  Le  plus 
souvent,  on  associe  l’ingestion  d’une  faible  quan. 
tité  de  jjaryte  à  la  compression,  soit  à  la  main,  soit 
avec  divers  appareils,  soit  tout  simplement  par  le 
décubitus  ventral.  D’autres  associent  au  contraire 
la  distension  par  une  potion  (le  Rivière,  soit  par 
l’insufflation. 

Emploi  d’autres  substances  opaques.  —  On  a 
employé  parfois  l’urqsélectan.  le  tétraiode,  mais 
surtout  les  sels  de  thorium.  Ces  corps  ont  l’avantage 
d?  (Iqnner  upe  adhérence  intjme  et  <le  pénétrer  dans 
les  sillons  les  plus  fins.  Les  travaux  sqr  ces  ijrodujts 
ontétéceuxdeFripketBlühbaum  (Ear/sc/iz.  a,  d.  G.d. 
Rmigçnst.,  îQzS),  deKalkbrenner(Eor/sc;ij'.n.(f.  G.d. 

È^migenst.,  1928,  Bd.  38)  et  4^  Redelsperger. 

Eh  Rrahce,  Cottenot,  Cherigie,  Le  Sauze  et  Meyet- 
Oulif  {Soc,  de  rad.  méd.  [de  France,  10  octobre  1931) 


se  sont  servis  des  sels  de  thorium  pour  l’examen  des 
plis  de  la  muqueuse,  l’opacification  de  l’estomac  et 
de  l’mtestin.  Ils  obtiemient  ainsi  une  imprégnation 
totale  de  la  muqueuse  gastrique  avec  une  légère 
distension  due  à  la’ composition  du  produit.  I.es  sels 
de  thorium  leur  donuent  des  images  très  nettes  de 
la  muqueuse  gastrique. 

Guilbert  et  Tardieu  (Soc.  de  méd.  de  Paris,  28 
novembre  1931)  estiment  que  la  méthode  de  la 
couche  épaisse  mince  est  moins  une  étude  des  plis 
réels  de  la  muqueuse  que  le  témoignage  de  sa  sou¬ 
plesse  et  aussi  de  la  tonicité  de  la  musculeuse.  Cette 
méthode  ne  donne  pas,  à  l’heure  actuelle,  un  dia¬ 
gnostic  de  certitude,  surtout  pour  l’ulcus  au  début  ; 
ou  lient  espérer  obtenir  par  elle,  par  une  technique 
plus  précise,  des  images  plus  précise, s-  analogues  à 
celles  de  l’inte-stin  grâce  aux  colloïdes  de  thoriuin. 
L’étude  des  plis  de  la  niuqueu.se  doit  entrer  -dans 
l’usage  courant  des  laboratoires.  La  confrontation 
d’images  multiples  permettra  d’obtepir  précisément 
ce  diagnostic  de  certitude  et  de  perfectionner  la 
technique  actuelle. 

Cottenot  et  Cherigie  (So.c.  de  méd.  de  Paris, 
Il  décembre  1931),  précisant  leur  technique,  mon¬ 
trent  qu'ils  n’emploient  pas  l’oxyde  de  thorium 
isolé,  mais  qu’ils  ajoutent  à  ce  produit  une  petite 
quantité  de  bicarbonate  de  soude  qui,  réagissant  sur 
l’acidité  gastrique,  distend  légèrement  l’estomac  et 
met  mieux  en  évidence  les  plis  de  la  muqueuse. 

Etude  stéréo-radiographique.  —  Dioclè,s'T(P«m 
médical,  6  février  1932)  emploie  un  produit  français, 
la  diagnothorine,  liquide  cqllpïdal  de  densité  élevée 
dont  la  teneur  en  oxyde  de  thorium  est  de  25  p,  100. 
Elle  floçule  au  niveau  de  la  mpoueuse  en  déposant 
une  fine  couche  d’pxyde  de  thorium  dans  le.s  moin¬ 
dres  replis.  Elle  ne  présente  pas  de  tpxipité  appré¬ 
ciable. 

Chez  le  malade  à  jeun.  on  fait  ingérer,  par  petites 
gorgées,  deux  cuillerées  fi  soupe  de  diagnothorine, 
puis  le  malade  se  epuche  successivement  sur  les 
côté.s  droit  et  gauefie  et  pur  le  dos,  puis  le  maisde 
est  étendu  en  décubitus  ventral. 

Dioclès  donne  la  préférence  aux  clichés  stéréosco¬ 
piques,  utilisant  de  façPU  tout  à  fait  exccpticnnelle 
Ip  ballon  de  Schônfeld  ou  de  Çhaoul  ppup  réaliser 
une  compression  supplémentaire  spr  un  point  fiien 
localisé.  Il  est  recpunnUllfl!^  fie  pgs  augiuenter 
les  doses  de  diagnothorine,  car  pu  riatjuerait  de  faire 
disparaître  les  phs  de  la  mùqueuse  ef  d’obtenir  une 
image  dp  teinte  opaque. 

Résultats  dp  l’étude  radiologique  de  la  mu¬ 
queuse.  — Lewis  Gregory  Cple  (III «  Congrès  internat. a 
de  radiai.)  classe  les  aspeefs  fondamentaux  en  quatre 
groupes  ;  silhouette  dpl’prgane  modérément  di.stendu, 
aspect  et  épaisseur  des  plis  muco-membraneux  vus 
de  profil,  spuple.sse  de  là  mucjupu.se  et  dessin  formé 
par  sps  plis  sous  la  dépendance  des  pre.ssions.  intrin¬ 
sèques  et  extrinsèqims. 

Au  même  Congrps,  A.  Gun.sett  et  D.  fiicliel 


P.  CA.RNOT,  GAEHLINGER.  LAIPATHOLOGIE  DIG'ESTIVE  EN  ig32  287 


décrivent  la  pathologie  de  la'niuqueuse,  Pour  l'ul¬ 
cère,  les  plis  montrent,  au  lieu  de  leur  allure  paral¬ 
lèle,  une  convergence  vers  le  cratère  qui,  rempli  de 
baryum,  forme  lui-même  une  tache  opaque  ronde 
(aspect  étoilé).  Ils  décrivent  l'aspect  de  plusieurs 
ulcères  de  la  petite  courbure  et  juxta-pyloriques. 
vSi  cette  méthcde  n'est  pas  indisirensable  dans  les 
cas  dont  le  diagnostic  est  possible  par  la  méthode 
ordinaire  de  remplissage  total,  elle  dorme  pourtant, 
même  dans  ces  cas,  de  précieux  détails  sur  l’étendue 
anatomique  de  la  lésioir.  Elle  sera  l’unique  moj^en 
d’un  diagnostic  lorsque  l’ulcère  est  situé  sur  la  paroi 
postérieure  de  l’estcmac  ou  du  duodénum. 

Pour  le  diagnostic  des  gastrites,  cette  méthode  leur 
paraît  indispensable.  Le  cancer  est  caractérisé  par 
la  disparition  complète  des  plis  dans  le  domaine 
de  la  tumeur.  Les  plis  de  l’entourage  sont  disloqués, 
rongés,  divergents.  La  tumeur  ulcérée  est  remplie 
uniformément  ou  irrégulièrement  de  baryum.  La 
tumeur  non  ulcérée  forme  une  lacune  irrégulière. 

L  a  méthcde  peut  être  très  précieuse  pour  les 
cancers  au  début,  de  même  pour  rnoirtrer  l’étendue 
de  la  lésion. 

J. -Ch.  Roux,  P.  Duval  etH.Béclère{///cCoMgrès)i 
utilisant  un  mélairge  de  baryum  crémeux  et  de 
sirop  de  gomme,  montrent  qu’au  repos,  on  distingue 
parfois  avec  une  très  grande  netteté  le  parallélisme 
des  plis  de  la  muqueuse  gastrique.  Sur  les  films  ainsi 
obtenus,  on  constate  souvent  des  zones  où  l’orienta¬ 
tion  des  plis  pourrait  faire  penser  à  une  lésion.  Afin 
d’en  avoir  confirmation  ou  infirmation,  les  auteurs 
complètent  leur  examen  par  la  prise  de  clichés  en 
même  position  dans  le  mouvement  de  «  ventre 
creux  ».  Les  plis  de  la  muqueuse  gastrique  se  pré¬ 
sentent  alors  en  accordéon  et  l’orientation  suspecte 
disparaît. 

Vasselle  (Gaz.  méd.  de  France,  1931,  supj).  19) 
préconise  dans  un  premier  temps  le  re^sas  opaque 
suivant  la  méthode  classique,  et  connne  procédé 
complémentaire,  lorsque  le  premier  examen  donne 
un  résultat  douteux,  la  méthode  d’imprégnation  de 
la  muqueuse  gastrique.  Il  considère  que  cette  façon 
de  faire  réduit  dans  des  proportions  importantes  le 
pourcentage  des  échecs  du  radio-diagnostic. 

Faivre  d’Arcier  (Centre  méd.,  déc.,  1931)  montre 
diverses  radiographies  de  la  muqueuse  stomacale 
et  précise  que  la  méthode  d’imprégnation  apparaît 
coiimie  devant  permettre  de  dépister  des  lésions  peu 
accusées,  de  fixer  pour  le  chirurgien  l’extension 
d’une  lésion  ;  elle  aura  pour  but  aussi  d’éloigner 
de  la  chirurgie  des  cas  où  l’extension  des  lésions 
est  telle  qu’il  devient  inutile  ou  dangereux  d’envoyer 
le  patient  sur  la  table  d’opération.  Enfin,  à  elle  seule 
insuffisante  pour  établir  un  diagnostic,  elle  devient 
un  moyen  complémentaire  d’investigation  accompa¬ 
gnant  l’examen  selon  la  méthode  classique. 

Dioclès  (loc.  cit.)  montre  que  la  stéréoradiogra- 
phie  permet  d’obtenir  de  très  belles  images  des  lésions 
ulcéreuses  ou  néoplasiques  au  début.  La  radiogra¬ 
phie  stéréoscopique,  en  dissociant  bien  les  différents 


ifiis  des  parois  antérieure  et  postérieure,  constitue  la 
méthode  de  choix  pour  l’étude  des  muqueuses. 

R.  Gutmann  et  Nemours  Auguste  (Soc.  de  gaslro- 
eni.,  12  octobre  1931)  ont  abandonné  la  compres¬ 
sion,  qui  ne  donne  qu’une  image  partielle  et  est 
presque  impossible  à  emplo5'er  chez  les  hyper.sthé- 
niques  et  chez  les  hyposthéniques.  Ils  mélangent  à 
un  corps  opaque  deux  jaunes  d’œuf.  Après  absorp¬ 
tion  de  ce  mélange,  le  malade  prend  différentes 
positions  afin  d’obtenir  une  égale  répartition  de  ce 
repas  opaque  en  décubitus.  Un  seul  cliché  radiogra¬ 
phique  suffit  généralement.  Ce  proce'dé  est  inappli¬ 
cable  en  cas  de  sténose  ou  s’il  reste  du  liquide  à 
jeun.  Il  faut  alors  tuber  le  malade  avant  l’examen. 

Selon  ces  auteurs  (Presse  méd.,  7  novembre  1931), 
l’étude  des  plis  doit  être  réservée  à  quelques  cas 
spéciaux  et  bien  limités,  dont  un  examen  clinique 
correct  doit  préciser  les  indications  ;  recherche  d’un 
cancer  au  début,  des  limites  d’un  cancer,  d’un 
ulcère  que  la  clinique  fait  présumer  et  dont  les  mé¬ 
thodes  habituelles  ne  fournissent  pas  la  preuve  ; 
études  sur  la  gastrite.  Ainsi  appliquée,  cette  méthode 
peut  être  d’un  grand  intérêt,  mais  on  aurait  tort  d’y 
voir  comme  certains  auteurs,  surtout  à  l’étranger, 
tendent  à  le  faire,  une  véritable  panacée  radiolo¬ 
gique. 

En  effet,  les  auteurs  étrangers  accordentunegrande 
valeur  à  eette  méthode  de  diagnostic.  E.  Hayer 
(Fortschr.  a.  d.  G.d.  Fœnigenst.,  juillet  1931)  pense 
qu’il  est  possible  par  ce  procédé  de  représenter  toute 
la  muqueuse  gastrique  et  insiste  sur  le  grand  intérêt 
de  ces  constatations. 

J.-W.  Held  et  A.  Goldbloom  (Am.  J.  of  Rœntge- 
nology,  juillet  1931),  employant  la  suspension  de 
baryum,  peuvent  étudier  le  catarrhe  de  la  muqueuse, 
déterminer  le  siège  exaet  d’un  ulcère  et  même  sa  cica¬ 
trisation.  Il  est  possible  d’apprécier  les  altérations 
de  la  muqueuse  non  seulement  au  voisinage  de 
l’ulcère,  mais  aussi  à  distance.  De  nombreuses  petites 
lésions  habituellement  non  constatables  par  le  repas 
opaque  ordinaire  sont  ainsi  découvertes. 

'  C’est  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l’ulcère 
que  les  auteurs  étrangers  constatent  la  supériorité 
de  la  méthode,  et  Batz  (M.  med.  Woch.,  1930, 
p.  Il 51)  conclut  que  cette  technique  donne  un  pour¬ 
centage  de  résultats  supérieur  à  toute  autre  méthode. 

Dans  V ulcère  du  duodénum,  la  niche  de  face,  à  peu 
près  fatalement  masquée  au  moment  de  la  réplétion 
duodénale,se  traduitpar  une  tache  sombre  occupant 
la  partie  moyeime  du  bulbe,  formant  un  contraste 
frappant  par  des  bords  bien  dessinés,  .  arrondis, 
nettement  découpés.  Comiue  pa,r-  les  travaux  de 
Berg,  Chaoul  et  Akerlund  (Acta  radiologica,  1927, 
P-  53^).  a  été  étudiée  par  Gutmann  (Soc.  de 
radiai.,  ii  juin  1929  et  10  février  1931)  et  par  Gut- 
niann  et  Jahiel  (Arch.  mal.  app.  dig.,  février  1929 
et  Soc.  de  radiai.,  9  avril  1929). 

Dans  le  cancer  d’estomac,  tous  les  auteurs  s’accor¬ 
dent  à  montrer  l’intérêt  de  la  méthode.  Dans  les 
tumeurs  bénignes,  un  signe  de  très  haute  valeur  est 
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apporté  par  la  constatation  de  la  scuplesse  de  la 
muqueuse  jusqu’à  la  limite  de  la  lacune.  I,es  plis 
normaux  s’arrêtent  brusquement  à  la  zone  claire 
sans  en  être  séparés  par  la  couronne  en  demi-teinte 
et  sans  relief  du  cancer  (Giraud) .  Moore  (J.  A  m.  med. 
Ass.,  juillet  1927)  a. insisté  sur  l’absence  de  déforma¬ 
tion  des  plis  muqueux  au  niveau  même  de  certaines 
tumeurs  qui  respectent  la  muqueuse.  Larsen  a  fait  la 
même  constatation  {Acta  radiologica,  1926,  p.  99). 

I/examen  des  plis  de  la  muqueuse  gastrique  a 
donné  une  grosse  importance  aux  gastrites.  Selon 
Dj'es,  la  ga.strite  se  traduit  radiographiqueraent, 
quand  il  s’agit  de  formes  hypertrophiques,  par  un 
élargissement  régulier  du  sommet  des  plis,  dont  les 
contours  paraissent  rigides  et  estompés,  ainsi  que 
par  un  aspect  granulé,  ha  coexistence  de  ces  symp¬ 
tômes  avec  de  très  petits  plis  faisant  contraste 
permet  de  penser  à  une  gastrite  ulcéreuse  dont 
l’existence  pourra  être  contrôlée. 

Windholz  [Med.  KL,  1931,  p.  163)  étudie  les 
altérations  particulières,  persistantes,  de  la  forme 
de  la  muqueuse  gastrique  dans  la  gastrite,  caracté¬ 
risées  par  une  exagération  de  l’élévation  et  de  l’épais- 
.seur  des  replis  de  la  muqueuse.  Sur  la  coupe  trans¬ 
versale,  ces  replis  étaient  de  i  à  1.5  centimètre  de 
haut,  passant  de  la  grande  courbure  à  la  paroi 
antérieure  et  postérieure.  Histologiquement,  l’au¬ 
teur  désigne  ces  altérations  sous  le  nom  de  «  poly¬ 
adénie  de  l’isthme  ». 

A  la  radioscopie,  ces  altérations  se  caractérisent 
par  un  élargissement  et  un  gonflement  des  replis 
et  un  approfondissement  des  espaces  intermédiaires. 
I,a  muqueuse  apparaît  rigide,  la  motilité  des  replis 
est  limitée.  L’altération  est  diffuse  sur  tout  le  corps 
de  l’estomac,  prédominant  parfois  à  l’istlime.  11 
convient  de  remarquer  la  persistance  ^de  ces  alté¬ 
rations.  Le  diagnostic  se  trouve  assuré  par  la  repré¬ 
sentation  radiographique  du  relief  ;  il  est  de  la  plus 
grande  importance  pour  pouvoir  le  différencier  des 
néoformations  Malignes. 

D’autres  auteurs  (Schindlex,  Berg,  Gutzeit,  Chaoul) 
décrivent  l’aspect  granuleux.  Ce  sont  ou  les  clartés 
nodulaires  de  Gutzeit  (D.  Arch.  f.  kl.  Med.,  1926, 
p.  334)  répondant  d’après  lui  aux  bosselures  ou  aux 
accidents  de  la  muqueuse,  ou  des  aspects  tachetés 
(Chaoul)  traduisant  l’hypersécrétion  de  mucus  et 
constitués  par  des  agglomérations  de  mucus  et  de 
baryte. 

Dans  d’autres  cas,  la  diminution  de  la  netteté  des 
plis  traduit  la  gastrite  atrophique,  donnant  suivant 
les  cas  un  aspect  flou  ou  un  aspect  presque  homo¬ 
gène  avec  des  plages  à  peine  vallonnées. 

F.  Ramond  et  Ch.  Jacqnelin  (Soc.  de  gastro-ent., 

9  février  1931)  montrent  qu’.à  l’état  pathologique, 
les  replis  doivent  être  étudiés  dans  les  deux  tiers 
supérieurs  et  dans  le  tiers  inférieur  de  la  muqueuse. 
Dans  les  deux  tiers  supériems,  les  plis  normaux 
subissent  des  modifications  plus  ou  moins  profondes. 
Tantôt  ils  s’accentuent  comme  cela  se  voit  dans  la 
ptose  gastrique  avec  son  étranglement  médiogas- 


trique  par  étirement  et  son  frcnccment  de  la  mu¬ 
queuse,  mais  aussi  au  cours  de  ces  gastrites  chro¬ 
niques  que  l’on  appelait  gastrites  catarrhales  et  C]ue 
la  radiologie  permet  de  remettre  à  leur  place  impor¬ 
tante.  Les  replis  sont  plus  serrés,  plus  ou  moins 
inégaux  et  de’ direction  variable.  D’où  création  de 
petites  géodes  qui  donnent  l’apparence  de  taches 
suspendues.  Ou  bien  les  replis  convergent  vers  un 
point  de  la  muqueuse,  siège  d’ulcération. 

Par  contre,  dans  le  tiers  inférieur,  tout  repli  est 
anormal.  Pour  le  constater,  on  peut  se  contenter, 
dans  les  cas  bien  tranchés,  de  comprimer  l’estomac, 
soit  avec  la  main,  soit  par  le  compresseur.  Tout 
autoiu:  de  l’aréole  claire,  produite  par  le  refoulement, 
on  voit  des  travées  concentriques  diverger  plus  ou 
moins  nettement,  soit  en  ligne  droite,  soit  plutôt 
en  ligpes  incurvées  irrégulières. 

La  présence  de  mucus,  indice  de  gastrite,  se  révèle 
par  des  images  pathognomoniques  :  aspect  mieux 
dessiné  des  contours  des  travées,  bouchon  muqueux 
opaque  surnageant  le  liquide  d’hypersécrétion, 
aspect  vermoulu  ou  serratique  du  bord  gauche, 
accolement  des  deux  faces  à  la  partie  moyenne, 
persistance  d’un  aspect  grisâtre  après  le  départ  du 
bol  baryté  ;  il  n’est  donc  pas  présomptueux  d’affir¬ 
mer  que  la  gastrite  chronique  possède  des  images 
radiologiques  spéciales. 

P.  Duval,  J. -Ch.  Roux,  H.  Béclère  et  Fr.  Moutier 
[Arch.  mal.  app.  dig.,  janvier  1932)  pensent  que, 
lorsque,  s’écartant  du  plan  de  l’anatomie  normale, 
on  prétend  fonder  rm  diagnostic  sur  les  altérations  des 
plis,  les  conclusions  posées  outrepassent  les  constata¬ 
tions  faites  à  l’écran.  Ces  auteurs  ne  discutent  pas  la 
valeur  des  déviations  des  plis,  surtout  de  leur  dispo¬ 
sition  radiée,  dans  le  diagnostic  de  certains  ulcères 
ou  même  de  certaines  tumeurs.  Ils  s’étonnent  de  voir 
le  diagnostic  de  gastrite  ou  d’épithélioma  au  début 
basé  uniquement  sur  une  plus  ou  moins  grande 
épaisseur,  une  plus  ou  moins  grande  profondeur, 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  plis.  Ils  se  sont 
donc  demandé  si  toute  lésion  gastrique  se  traduit 
par  une  modification  des  plis  à  l’examen  radiolo¬ 
gique  ou,  autrement  dit,  si  toute  modification  des 
plis  à  l’examen  radiologique  implique  a  priori 
l’existence  d’une  lésion. 

Leur  méthode  d’examen  consiste  à  prendre  une 
pièce  nécropsique  ou  opératoire,  à  en  fixer  les  aspects 
par  la  photographie,  puis  à  enduire  la  muqueuse 
d’mie  mince  couche  opaque  et  à  en  prendre  une 
radiographie.  Puis  ils  ont  choisi  différents  points  de 
ces  pièces,  typiques  au  point  de  vue  de  la  configu¬ 
ration  des  plis  comme  au  point  de  vue  radiologique, 
et  ont  pratiqué  l’examen  histologique  des  parois 
gastriques. 

La  première  objection  que  l’on  doit  faire  à  ces 
recherches  est  que  l’examen  radiologique  ainsi  pra¬ 
tiqué  ne  correspond  que  d’assez  loin  aux  conditions 
réalisées  chez  l’homme  vivant.  Pourtant  les  auteurs 
font  remarquer  que  l’aspect  radiologique  de  ces 
estomacs  ouverts  est  exactement  le  même  que  celui 
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des  estomacs  fermés, 'et  ils  estiment  donc  que  leurs 
examens  peuvent  être  largement  assimilés  à  ceux  de 
la  clinique. 

De  leur  étude,  il  résulte  que  les  plis  sont  constitués 
par  un  squelette  ou  axé  conjonctivo-vasculaire 
revêtu  par  la  muqueuse  ;  la  musculeuse  ne  participe 
en  rien  à  leur  formation.  D’épaisseur  comme  l'éta¬ 
lement,  la  saillie  comme  l’efiactment  peuvent 
être  liés  à  des  causes  absolument  différentes.  On 
peut  rencontrer  des  plis  d’apparence  radiologique 
normale,  malades  cependant,  soit  qu’il  y  ait  atro¬ 
phie  de  l’axe  conjonctif  avec  hyperplasie  glandulaire, 
soit  qu’il  y  ait  atrophie  de  la  muqueuse  avec  hyper¬ 
plasie  conjonctive.  D’ailleurs  toutes  les  combinai¬ 
sons  sont  possibles'  grâce  aux  variations  parallèles 
ou  inverses  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse_ 
dans  le  sens  de  l’accroissement  ou  de  la  réduction  de 
leurs  éléments.  Il  en  résulte  que  le  diagnostic  de 
gastrite  basé  sur  des  aspects  radiologiques  serait 
aléatoire  dans  la  plupart  des  cas.  Pour  des  faisons 
analogues,  le  diagnostic  précoce  du  cancer  par  les 
méthodes  radiologiques  ne  paraît  guère  à  envisager. 

Des  auteurs  font  également  remarquer  le  rôle 
de  la  tonicité  dans  l’accentuation  des  plis  et  con¬ 
cluent  que  les  plis  ne  sont  pathologiques  qu’en 
fonction  des  lésions  de  gastrite  que  l'on  peut  y  dis¬ 
cerner  au  microscope  ;  les  conclusions  doivent  donc 
être  prudentes.  Des  auteurs  pensent  que  l’étude  des 
plis  prête  plus  à  la  description  morphologique,  qu’elle 
ne  contribue  au  diagnostic. 

La  gastrophotographie. 

Comme  le  rappelle  Bernay  {Thèse  Lyon,  1931, 
Masson  éditeur),  Max  Dinhorn  aurait  été  tenté  par¬ 
ce  problème  dès  1892,  sans  pouvoir  réussir.  D’appa¬ 
reil  de  Dange  et  Meltzing  {Münch.  med.  Woch., 
1898,  n»  45)  ne  donna  que  des  résultats  décevants, 
de  même  que  celui  de  Schrijver.  Plus  récemment, 
T,eiva-Daza  faisait  breveter  une  olive  photogra¬ 
phique. 

D’autres  auteurs  ont  envisagé  le  problème  d’mie 
autre  façon  en  adaptant  un  appareil  photographique 
extérieur  à  un  gastroscope  mis  en  place.  Ces  essais 
sont  ceux  de  Poramitti,  puis  d’Elsner  {Med.  KL, 
28,  septeiûbre  1928). 

Da  gastrophotographie  actuelle  a  été  réalisée 
par  Porges,  îleilpern  et  Back.  Dans  leur  première 
jrrésentation  à  la  Société  des  médecins  de  Vienne 
(i  1  janvier  1929),  les  auteurs  présentèrent  quelques 
images  d'’estomac  normal.  Porges  et  Heilpern  pré¬ 
sentaient  en  juin  1929  des  images  de  cancer  obtenues 
avec  cet  appareil  {Wiener  kl.  Woch.,  1929,  n»  26,  et 
KL  Woch.,  1929, 11°  45).  Des  premiers  résultats  sont 
ensuite  résumés  dans  un  travail  présenté  à  la  Société 
des  maladies  de  la  digestion  (Berlin,  16-18  octobre 

1929). 

Garin  introduisit  cette  méthode  en  France  avec 
son  élève  Bernay  et,  dans  leur  première  communi¬ 
cation,  ils  présentaient  en  même  temps  que  l'appa¬ 


reil  des  photographies  d’estomac  normal  {Soc.  méd. 
hôp.  Lyon,  23  décembre^iqso  et  Presse  médicale, 
17  janvier  1931).  Ils  insistaient  dès  cette  première 
communication  sur  la  simplicité  de  la  manœuvre, 
sa  rapidité,  l’indolence  absolue  qui  permet  constam¬ 
ment  des  examens  itératifs,  la  beauté  des  épreuves 
et  la  précision  que  leur  doime  le  relief.  Des  résultats 
déjà  obtenus  leur  permettaient  d’affirmer  qu’il 
s’agit  là  d’une  métliode  de  grand  avenir. 

Dans  une  communication  suivante  {Soc.  méd.  hôp. 
Lyon,  19  fé\Trieri93iet  Lyon  médical,  mars  1931I 
ils  donnent  une  description  de  la  muqueuse  de 
l’estomac  normal,  puis  {Lyon  médical,  29  mars  1931) 
quelques  images  de  lésions  gastriques. 

Enfin  dans  un  article  important  {Arch.  mal.  app. 
dig.,  mai  1931).  üs  donnaient  une  série  importante 
de  planches  photographiques. 

D’appareil  qu’ils  emploient  permet  de  prendre 
en  grand  instantané  huit  vues  stéréoscopiques,  soit 
seize  clichés  simultanés  de  la  cavité  gastrique.  Il  se 
compose  d’un  petit  tube  métallique  de  12  ">'>1,5  de 
diamètre  et  7  cèntimètres  de  long,  fixé  à  l'extrémité 
d’une  sonde  souple.  Ce  cylindre  possède  de  simples 
chambres  noires  sans  dispositif  optique  autre  que  de 
minuscules  orifices  (5  centièmes  de  millimètre).  Grou¬ 
pées  deux  par  deux  pour  donner  les  vues  stéréosco¬ 
piques  elles  sont  réparties  en  deux  étages  et  orien¬ 
tées  suivant  les  faces  de  l’estomac.  On  obtient  ainsi 
pour  chaque  face  deux  vues  stéréoscopiques,  soit  • 
quatre  clichés.  Entre  les  deux  étages  de  caméras,  se 
trouve  un  fil  de  tungstène  protégé  par  un  verre  épais 
qui  constitue  le  dispositif  d’éclairage. 

De  sujet  étant  à  jeun,  un  examen  radioscopique 
montre  qu’il  n’existe  aucun  obstacle  et  qu’il  n’y  a 
pas  de  rétention,  ce  qui  nécessiterait  un  lavage  avant 
la  photographie. 

Pour  protéger  les  orifices  contre  les  souillures  ou 
les  mucosités,  il  existe  dans  ce  premier  appareil 
employé  par  Garin  et  Bernay  un  dispositif  spécial. 
Iv’appareil  est  protégé  par  une  baudruche  convena¬ 
blement  tendue  et  fixée  à  ses  extrémités  par  des 
ligatures.  Il  est  alors  introduit  dans  l’estomac  et, 
quand  il  est  en  place,  on  gonfle  la  baudruche,  ce  qui 
assme  le  centrage  de  l’appareil  et  l’insufflation  de 
l’estomac,  puis  on  actionne  le  dispositif  de  contact. 
Celui-ci  a  pour  effet  de  sectionner  la  ligature  supé¬ 
rieure,  d’où  retrait  de  la  baudruche  avant  le  contact. 
De  courant  en  passant  volatilise  le  filament  de  tung¬ 
stène,  donnant  une  lumière  éblouissante  qui  est 
visible  à  travers  la  paroi  abdominale. 

Des  films  ainsi  obtenus  doivent  être  agrandis  et 
on  obtient  des  images  nettes  et  la  vision  stéréosco¬ 
pique  donne  la  notion  du  relief. 

Cependant,  ce  premier  appareil  fut  rapidement 
amélioré,  en  particulier  par  la  suppression  de  la 
baudruche  et  par  l’emploi  d’un  dispositif  permettant 
de  protéger  les  orifices  photographiques  contre  toute 
pollution. 

De  <1  Gastro-Photor  0,  dont  nous  trouvons  la  pre¬ 
mière  description  française  dans  le  travail  de  Spehl 
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(JPresse  médicale,  18  avril  1931),  se  coosiupe  de  deux 
parties,  le  tube  photographique  et  le  transformateur 
condensateur. 

Le  petit  aj^pareil  photographique  est  long  de 
Ci  centimètres  et  se  compose  de  deux  chambres 
photographiques  démontables  superposées  et  sépa¬ 
rées  l’une  de  l’autre  par  une  lampe  électrique  avec 
filament  fusible  au  tungstène,  donnant  une  inten- 
sitélumineuse  de  iSooo  bougiesaveccop.  lood’ultra- 
violets  pendant  1/120»  de  seconde.  Dans  chaque 
chambre  pliotographique  ou  caméra,  dans  un  petit 
châssis  à  quatre  casiers,  quatre  petits  films  sont 
placés  derrière  les  quatre  paires  de  trous  d’-aiguille 
de  sorte  que  huit  paires  de  vues  stéréoscopiques 
sont  prises  d’un  seul  coup. 

I/obturateur  des  deux  caméras  consiste  en  un 
bâti  métallique  composé  de  deux  bagues  de  métal 
qui,  à  la  manière  d’un  télescope,  glisse  en  découvrant 
les  orifices  des  deux  caméras.  Cet  obturateur  qui 
glisse  au  moment  où  l’on  donne  le  contact  a  deux 
avantages  que  ne  présentait  pas  le  premier  appa¬ 
reil.  Le  bloc  photographique  est  obturé  en  plein 
jour,  de  sorte  que  les  prises  de  vue  peuvent  main¬ 
tenant  être  faites  en  pleine  lumière.  D’autre  part, 
il  permet  de  supprimer  la  baudruche  que  l’on  faisait 
gonfler  et  éclater  dans  l’estomac. 

Dans  ce  nouvel  appareil,  le  diamètre  du  bloc 
photographique  et  de  la  sonde  est  très  diminué, 
tandis  que  le  format  des  épreuves  est  près  de  deux 
fois  plus  grand. 

Avant  la  photographie,  il  faut  insuffler  une 
certaine  quantité  d’air  dans  l’estomac,  car  l’écarte¬ 
ment  optimal  de  l’appareil  et  des  parois  est  de  5.  cen¬ 
timètres. 

Le  transformateur-condensateur  se  présente  sous 
orme  d’un  coffre  prévu  pour  être  relié  aux  diffé¬ 
rents  courants  du  secteur. 

La  teclmique  de  la  photographie  est  extrêmement 
simple.  Le  malade  à  jeun  le  jour  de  l’exploration 
n’aura  pris  la  veille  au  soir  qu’une  alimentation 
liquide.  La  plupart  des  auteurs  (Spehl,  Bécart) 
recommandent  de  faire  un  lavage  d’estomac  une 
demi-heure  avant  la  gastrophotographie  et  de  vider 
le  mieux  possible  la  cavité  gastrique. 

L’introduction  du  tube  photographique  peut  se 
faire  en  position  assise  ou  debout,  et  il  est  possible 
de  donner  au  corps  du  malade  toutes  les  inclinai¬ 
sons  que  l’on  désire  suivant  les'images  que  l’on  veut 
obtenir.  C'est  ainsi  que  pour  obtenir  une  bonne 
image  de  la  petite  courbiure,  le  patient  sera  penché 
vers  la  droite  ;  au  contraire,  il  sera  penché  vers  la 
gauche  et  en  arrière  s’il  s’agit  du  pylore.  L'estomac 
ayant  été  insufflé  et  le  malade  ayant  gardé  le  mieux 
possible  l’air  injecté,  l’opérateur  enfonce  de  la  main 
droite  le  bouton  du  condensateur  pendant  que,  de  la 
inafii  gauche,  ü  agit  sur  le  poussoir  qui  fait  glisser 
l’obtiyrateur.  La  manoeuvre  tout  entière  depuis 
l’intrcduction  du  tube  jusqu’à  son  retrait  ne  dure 
pas  plus  de  trente  à  quarante  secondes.  Le  dévelop¬ 
pement  des  films  négatifs  se  fait  suivant  la  technique 


habituelle  et,  une  fois  lavés,  fixés  et  séchés,  ils  sont 
agrandis  au  moyen  d’tun  appareil  très  simple  et  très 
ingénieux. 

-Il  est  à  noter  que,  si  shnple  puisse- t-elle  paraître 
à  première  vue,  la  teclihique  de  la  gastrophotogra¬ 
phie  est  extrêmement  minutieuse,  faite  de  mille 
détails,  de  petits  trucs  dont  un  certain  nombre  fort 
ingénieux.  Cette  teclmique  de  la  gastrophotographie 
est  particulièrement  bien  étudiée  dans  le  livre  de 
Héfiart  {La  Gastrophotographie,  Maloiiie  édit.,  1931), 
qui  a  précisé  successivement  les  détails  de  charge¬ 
ment  des  caméras,  étudié  le  champ  photographique 
de  chacun  des  films,  le  déchargement  des  caméras 
et  le  développement,  le  nettoyage  et  le  remontage 
du  bloc  photographique,  précisé  la  teclmique  des 
agrandissements,  montré  la  façon  d’examiner  les 
huit  prises  de  vue.  Dans  une  partie  plus  spéciale¬ 
ment  médicale,  il  étudie  ensuite  le  mode  d’intro¬ 
duction  de  l’appareil,  insistant  plus  particulière¬ 
ment  sur  les  positions  à  donner  au  patient  et  au 
bloc  photographique  suivant  la  région  de  l’estomac 
que  l’on  veut  examiner.  Après  quelques  indications 
et  observations  destinées  à  faciliter  la  lecture  des 
clichés,  il  étudie  successivement  les  images  obtenues 
dans  les  différentes  formes  de  gastrites,  dans  l’ul¬ 
cère,  le  néoplasme,  dans  les  gastro-entérostomies, 
les  résections,  les  gastrostomies.-  Enfin,  il  résume 
les  diverses  causes  d’insuccès  dans  la  photographie 
de  l’estomac  avec  le  gastrophotor  et  donne  le  moyen 
de  les  éviter. 

Images  de  Bestomao  normal.  —  Garin  et 
Bernay  {loc.  cit.)  ont  essayé  de  dresser  «  l’orogra¬ 
phie  »  de  l’estomac,  de  connaître  le  relief  propre  de 
la  muqueuse  gastrique  vivante,  de  façon  à  pouvoir, 
dans  l’examen  des  gastrophotographies,  permettre 
un  repérage  rapide  et  précis  ;  les  faces,  la  grande 
courbure,  lapetite  courbure  ayant  chacune  un  aspect 
totalement  différent.  Ils  distinguent  deux  parties  : 
une  verticale,  le  corps  de  l’estomac  au  ventriculunij 
et  une  horizontale,  l’antre. 

Dans  le  corps  de  l’estomac,  la  petite  courbure 
apparaît  comme  une  région  totalement  lisse,  sans 
aspérités  d’aucune  .sorte.  C’est  la  «Magenstrasse»  des 
auteurs  allemands.  Les  faces  présentent  deux  ou 
trois  plis  longitudinaux,  verticaux,  parallèles,  recti¬ 
lignes,  anastomosés  de  loin  en  loin.  La  grande  cour¬ 
bure  montre  des  plis  prenant  les  directions  les  plus 
variées,  etcet  aspect  plexiforme  est  tout  à  fait  carac¬ 
téristique. 

L’orifice  antral  présente  un  aspect  différent  sui¬ 
vant  qu’il  est  photographié  en  contraction  ou  en 
diastole  et  suivant  la  tonicité  de  l’estomac.  En  con¬ 
traction,  on  voit  sur  la  petite  courbure  un  bourrelet 
saillant  qui  dessine  un  arc  de  cercle,  comme  une 
arche  de  pont  jetée  .sur  la  grande  courbure.  En  état  de 
relâchement,  l’aspect  varie  suivant  la  tonicité  du 
muscle  gastrique,  montrant  parfois  un  orifice  pylo- 
rique  nettement  visible. 

Depuis  cette  description,  les  données  anatomique 
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sur  l’aspect  de  la  région  aiitrale  se  sont  précisées 
puisque  l'on  sait  la  position  à  donner  au  malade  et 
les  précautions  à  jrrendre  pour  obtenir  de  bonnes 
images  du  p3dore.  On  sait  par  exemple  que  les  meil¬ 
leures  images  de  la  région  pylorique  sont  obtenues 
en  introduisant  d’abord  l’instrument  à  fond,  le 
malade  étant  assis,  puis  en  couchant  le  patient  sur 
le  côté  gauche  ;  de  même,  il  est  recommandable 
d’insuffler  plus  qu’liabitusllement. 

Estomac  pathologique.  — •  Spehl  montre  que 
le  déchifïrage  des  photographies  demande  im  certain 
entramement,  et  il  met  en  garde  ceux  qui  seraient 
tentés  de  conclure  avec  trop  d’empressement.  T, es 
taches  blanches  petites  ou  grandes,  isolées  ou  agglo¬ 
mérées  et  que  l’on  rencontre  souvent,  sont  dues  à  du 
mucus  épaissi  ;  il  faut  également  savoir  que  les 
ombres  portées  par  un  épais  repli  de  la  muqueuse 
ne  doivent  pas  être  confondues  avec  un  ulcère. 
Celui-ci  est  toujours  reconnaissable  à  ses  bords 
nettement  tranchés  ;  il  est  ordinairement  solitaire, 
mais  il  est  néanmoins  possible  d’en  trouver  deux  ou 
trois  vSur  le  même  cliché.  Le  cancer  se  présente  sous 
forme  de  voussure,  plus  ou  moins  tendue,  le  plus 
souvent  d’aspect  granuleux  ou  noduleux-, 

La  plujjart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de 
gastrophotographie  sent  étonnés  de  la  fréquence 
des  lésions  de  gastrite  .Cette  notion  n’est  cependant 
pas  nouvelle  et  l’emploi  de  la  gastroscopie,  l’étude  du 
chimisme  gastrique  nous  permettaient  souvent  ce  dia¬ 
gnostic  un  moment  laissé  dans  l’ombre.  C’e,st  ainsi  que 
Bécart  décrit  les  lésions  des  gastrites  aiguës  avec  une 
couche  de  mucus  déchiquetée,  telle  une  couche  de 
laque  qui  aurait  été  exposée  au  soleil,  les  diverses 
variétés  de  gastrite  chronique,  gastrite  nicheuse, 
gastrite  œdémateuse,  gastrite  muqueuse,  gastrite 
polypeuse,  gastrite  hypertrophique,  gastrite  vari¬ 
queuse,  gastrite  ulcéreuse,  et  enfin  la  gastrite  atro¬ 
phique. 

Bernay  distingue  les  gastrites  à  mucus,  les  gas- 
■  trites  hémorragiques,  les  gastrites  hj-pertrophiques 

les  gastrites  atroifliiques. 

Cette  extrême  fréquence  de  ces  aspects  photogra¬ 
phiques  oblige  à  chercher  où  conmience  la  pathologie, 
et  Bernay  se  demande  si  certains  aspects  ne  sont 
pas  en  rapport  avec  un  trouble  fonctionnel  de  la 
sécrétion  gastrique  ou  même  simplement  avec  un 
stade  de  cette  sécrétion.  Cependant,  qu’il  s’agisse 
là  d’mi  trouble  fonctionnel  ou  d’un  désordre  anato¬ 
mique  irrémédiable,  il  affirme  ne  l’avoir  pas  ren¬ 
contré  en  dehorsd’estomacs  nettementpathologiques. 
Il  lui  semble  acquis  qu’il  existe  des  gastrites  d’ac¬ 
compagnement,  telles  les  gastrites  de  l’ulcère  et  du 
cancer,  des  gastrites  isolées  :  les  gastrites  hémorra¬ 
giques  paraissant  comstituer  une  maladie  spéciale 
autonome,  et  enfin  des  gastrites  qui  semblent  tenir 
sous  leur  dépendance  des  affections  digestives  ou 
autres  (gastrite  atrophique  de  l’anémie  pernicieuse, 
gastrite  des  cirrhotiques).  La  question  qui  se  pose 
est  de  savoir  si  la  gastrophotographie  restreindra 


le  domaine  des  dyspepsies  au  profit  des  gastrites. 
I,e  fait  n’est  pas  prouvé  et  il  est  même  difficile 
d’espérer  que  la  gastrophotographie  aj^portera 
l’argument  décisif  dans  ce  débat  toujours  d’actua¬ 
lité. 

En  effet,  comme  l’a  montré  Godard  (Soc.  de 
gastro-eni.,  13  avril  1931),  l’interprétation  des 
clichés  reste  la  partie  essentielle  et  la  plus  person¬ 
nelle  de  la  gastrophotographie.  Tandis  que  leur 
orientation  n’est  qu’une  affaire  de  méthode,  leur 
compréhension  est  une  affaire  de  grande  habitude. 
Ce  n’est  qu’après  avoir  vu  plusieurs  centaines  de 
clichés,  après  s’être  familiari.sé  avec  des  aspects  de 
muqueuse  gastrique  que  seules  jusqu’ici  la  ga.stro- 
scopie  et  la  chirurgie  avaient  la  chance  de  voir, 
après  avoir  compris  l’importance  des  creux  et  des 
ombres  portées  que  l’on  ])eut  être  à  même  de  porter 
des  conclusions. 

Revenant  sur  ce  .sujet  dans  une  communication 
suivante  (Soc.  de  gastro-ent.,  ii  mai  1931),  Godard- 
Monod  pense  que  la  photographie  intragastrique 
paraît  être  surtout  une  méthode  d’ap])oint  pour 
l’examen  le  plus  complet  possible  de  la  cavité  gas¬ 
trique.  Ce  qui  séduit  dans  cette  méthode,  c’est  sa 
grande  facilité  d’exécution,  car  les  malades  avalent 
la  sonde  photographique  sans  plus  de  difficulté 
qu’un  tube  de  Faucher.  I/opération,  ni  gênante, 
ni  dangereuse,  ]>eut  être  répétée  souvent  et  il  suffit 
d’un  peu  d’habitude  pour  l’exécuter  en  moins  d’une 
minute. 

Mais,  malgré  cette  facilité  d’exécution,  on  n’ob¬ 
tient  pas  toujours  de  bons  clichés  à  cause  de  l’abon¬ 
dance  des  sécrétions  et  du  mucus,  par  manque 
d’insufflation  (images  floues)  ou  par  suite  d’une 
position  incorrecte  de  la  sonde  dans  l’estomac.  Eu 
résumé,  il  pense  qu’avec  la  gastroijhotographie,  on 
peut  désormais  arriver  à  obtenir  de  très  bons  a.spects 
fragmentaires  de  la  muqueuse  gastrique,  a,spects 
très  variés  dont  l’interjrrétation  clinique  reste  une 
question  d’habitude  et  d’expérience  personnelle, 
notamment  au  point  de  vue  des  divers  aspects 
gastriques  mal  connus. 

A  la  Société  belge  de  gastro-entérologie,  30  mai 
1931,  G.  Spehl  donne  les  résultats  de  son  expérience 
portant  sur  60  endophotographies  et  est  pleinement 
convaincu  de  l’intérêt  de  la  méthode.  Pour  lui, 
la  prhicipale  cause  d’erreur  dans  l’mterprétation 
des  clichés  réside  dans  les  plis  de  la  muqueuse  qui 
peuvent  simuler  des  lésions.  11  s’e.st  attaché  plus 
particulièrement,  dans  ses  dernières  recherches,  à 
l’étude  de  cas  dont  l’histoire  clinique  et  radiolo¬ 
gique  est  moins  caractérisée.  Il  a  pu  trouver  des 
gastrites  du  type  hypertrophique  et  du  type  atro¬ 
phique  ;  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  grosse 
abondance  de  mucus  réalisant  le  type  de  la  gastrite 
à  mucus.  Chez  les  éthyliques,  il  a  observé  des  images 
de  petites  ulcérations  arrondies  ou  confluentes; 
chez  rm  tuberculeux,  il  a  pu  obtenir  une  image  qu'il 
croit  être  mie  plaque  de  gastrite  tuberculeuse. 

R.  Sarles  (Marseille  médical,  5  mai  1931)  montre 
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la  supériorité  de  la  gastropliotograpliie  sur  la  gastro¬ 
scopie.  l’introduction  du  tube  souple  de  photo¬ 
graphie  en  position  debout  ou  assise  n'ayant  rien 
de  comparable  avec  l'introduction  d’un  tube  rigide 
en  position  génu-cubitale  ou  autre,  suivie  d’une 
exploration  qui  semble  bien  longue  au  malade. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  voir  dans  la  gastro¬ 
photographie  une  menace  quelconque  pour  la  radio¬ 
graphie.  ^^a  radiographie  gastrique  a  atteint  dans 
ses  indications  un  degré  de  précision  qui  rend  incom¬ 
plet  tout  examen  de  l’estomac  pratiqué  sans  elle. 
La  radiographie  rendra  les  plus  grands  services 
à  la  gastrophotographie,  dont  elle  contrôlera  cer¬ 
taines  images  encore  difficiles  à  interpréter. 

La  gastrophotographie  doit  compléter  la  radio¬ 
graphie  et  Sarles  espère  que  c’est  à  celle-là  que  l’on 
demandera  les  renseignements  sur  l’estomac  que 
la  radiographie,  donne  trop  tard  ou  difficilement. 

Ces  diagnostics  fournis  tardivement  sont  ceux  de 
cancer  que  la  radiograplûe  donne  trop  rarement  à  une 
période  favorable  à  l'intervention  et  qu’au  contraire 
la  photographie  montre  nettement. 

Objections.  —  Comme  le  rappelle  Ravina  {Presse 
médicale,  2  décembre  1931),  il  ressort  de  la  disposi¬ 
tion  anatomique  œsoifiiago-gastrique  qu’mi  tube 
introduit  dans  l’estomac  tend  à  se  rapprocher  de  la 
petite  courbure,  et  on  voit  donc  que,  comme  le 
gastroscope,  l’appareil  photographique  ne  peut 
donner  l’image  de  toute  la  cavité  gastrique.  Lui 
échappent  une  partie  de  la  petite  courbure,  le  bas- 
fond  gastrique,  la  'région  cardiaque  et  presque 
toujours  la  région  pré-pylorique  et  le  pylore  lui- 
même.  Pour  donner  une  idée  nette  des  régions  non 
visibles.  Ch. -A,  Pannet  et  David  Levy  {The  Lancet, 
27  juillet  1931)  ont  obtenu  par  moulage  de  l’estomac 
insufflé  une  cavité  en  plâtre  qu’ils  ont  divisée  en 
deux  moitiés  antérieure  et  postérieure.  La  surface 
antérieure  a  été  partagée  en  un  certain  nombre  de 
surfaces  égales  numérotées.  Ils  ont  photographié 
l’intérieur  de  ce  moulage  et  ont  montré  qu’il  existe, 
des  zones  inaccessibles.  Ils  ont  également  comparé 
la  taille  des  carrés  suiv.ant  que  l’appareil  était  plus 
ou  moins  éloigné  d’une  région.  Comme  il  fallait 
s’3’’  attendre,  les  photographies  sont  différentes  sui¬ 
vant  l'éloignement. 

La  région  jjylorique  ne  donne  que  des  images 
très  petites  et  faiblement  illuminées,  tandis  que 
certaines  régions  hautes  de  la  petite  courbure  sont 
plus  particulièrement  lumineuses.  Ces  deux  parti¬ 
cularités,  variation  de  la  taille  des  images,  varia¬ 
tions  de  l’intensité  d’éclairement,  rendent  donc  la 
lecture  particulièrement  difficile.  Il  serait  d'ailleurs 
possible  d’apprécier  la  taille  des  images  si  l’on  prend 
la  radiographie  de  l’estomàc  en  même  temps  que  la 
gastrophotographie. 

Le  reproche  capital  fait  à  la  gastrophotographie 
est  donc  la  difficulté  de  voir  la  région  du  pylore  et 
la  région  de  l’antre,  la  plus  importante  au  point  de 
vue  patliologique.  Ravina  fait  en  effet  remarquer 
combien  sur  le  nombre  d’images  gastroscopiques 
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ou  de  photographies  déjà  publiées,  est  faible  le 
chiffre  de  documents  se  rapportant  à  l’ulcère. 

Cependant,  ces  conclusions  pessimistes  dérivées 
des  travaux  de  Pannet  et  Levy  ne  doivent  pas 
être  acceptées  sâns  contestation,  et,  tout  en  recon¬ 
naissant  les  difficultés  techniques  considérables, 
il  faut  faire  remarquer  que  l’expérience  de  certains 
auteurs  permet  d’obtenir  des  résultats  extrêmement 
intéressants  qui  font  de  la  gastrophotographie  une 
méthode  de  diagnostic  précis' 

Bécart  {loc.  cU.)  a  montré  les  diverses  places  que 
doit  occuper  l’appareil  pour  photographier  les  diffé¬ 
rentes  parties  de  l’estomac.  Il  a  ^écisé  qu’avec  une 
bonne  technique,  on  peut  photographier  la  presque 
totalité  de  l’intérieur  de  l’estomac,  sauf  le  voisinage 
immédiat  du  cardia.  Une  photographie  pri.se  dans 
la  position  assise  ou  debout  verticale  ne  jjermet  de 
voir  ni  la  partie  supérieure  de  l’antre  pylorique,  ni  la 
partie  tout  inférieiue  de  l’estomac.  En  introduisant 
l’appareil  plus  profondément,  c’est-à-dire  en  suppri¬ 
mant  l’embout  de  caoutchouc  terminal,  on  obtiendra 
une  vue  bien  meilleure  de  la  région  pylorique. 

En  couchant  le  malade  sur  le  côté  droit  ou  sur  le 
côté  gauche,  larégion  pylorique  est  nettement  visible. 

Il  est  donc  certain  que  certains  griefs  portés  contre 
la  gastrophotographie  sont  le  fait  des  tâtonnements 
et  des  difficultés  du  début  et  que  c’est  en  précisant 
la  teclmique  dans  tous  ses  détails  que  l’on  pourra 
obtenir  des  images  nettes  et  d’une  interjDrétation 
facile. 

V.  Pauchet  et  Bécart  {Acad,  deméd.  19  janvier 
1932)  montrent  que  les  -  images  obtenues  par 
la  gastrophotographie  présentent  pour  le  débutant 
quelques  difficultés  d’interprétation,  mais  qu’en 
persévérant,  on  apprend  à  leslire.  Ils  soumettent  à  la 
Société  quelques  résultats  intéressants  obtenus  et 
confirmés  par  l’intervention  dans  la  plupart  des  cas 
et  quelques  autres  fois  par  l’autopsie. 

Ces  très  beaux  résultats  établissent  l’utilité  de  la 
gastrophotographie  connue  méthode  d’investigation 
directe  de  l’estomac,  à  condition  qu’on  ait  eu  la 
patience  de  se  familiariser  avec  la  technique  de  la 
méthode.  Les  inévitables  erreurs  de  diagnostic  qui 
ont  été  commises  au  début  par  les  auteurs  l’ont 
toujours  été  par  excès  et  non  par  défaut,  c’est-à-dire 
qu’ils  ont  cru  voir  parfois  des  lésions  graves  alors 
qu’il  ne  s’agissait  que  de  lésions  peu  importantes, 
mais  jamais  encore  une  vérification  opératoire 
n’a  révélé  de  lésions  gastriques  là  où  leur  diagnostic 
avait  été  négatif. 

A  la  séance  suivante,  M.  Hayem  a  fait  remarquer 
que  les  procédés  de  la  teclmique  clinique  doivent 
s’additioimer  et  non  se  substituer  les  uns  aux  autres, 
que  chacun  d’eux  a  ime  valeur  propre  et  qu’il  n’en 
est  pas  un  qui  puisse  à  lui  seul  donner  tous  les  rensei¬ 
gnements  nécessaires  pour  formuler  un  diagnostic 
exact  et  pour  poser  les  indications  d’un  traitement 
rationnel. 

Jean  Baumel  {Soc.  des  sp.  méd.  de  Montpellier, 
26  février  1932)  étudie  lés  images  normales  et  patho- 
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logiques  et  envisage  les  moyens  de  les  discriminer  : 
il  montre  l'importance  des  gastrites,  des  aspects  de 
l’ulcère,  ceux  du  cancer. 

Devant  les  résultats  déjà  obtenus,  il  recomiaît 
que  la  gastrojjliotograpliie  marque  un  progrès  consi¬ 
dérable.  Il  ne  faut  pas  lui  demander  de  réaliser  dès 
à  présent  le  diagnostic  de  toutes  les  affections  gas¬ 
triques.  D’ailleurs,  avant  elle  nul  gastro-entérologue 
n’avait  la  prétention  de  porter  des  diagnostics 
uniquement  par  la  clinique,  la  gastroscopie  ou  la 
radiologie.  L’étude  des  maladies  d’estomac  doit 
d’abord  être  faite  cliniquement,  elle  doit  ensuite 
utiliser  tous  les  moyens  de  contrôle.  La  gasti'oNioto- 
grapliie  doit  être  mise  sur  le  même  pied  que  la  gas¬ 
troscopie,  la  radiologie. 

lîntre  des  mains  expertes,  elle  peut  fournir  des 
renseignements  de  tout  premier  ordre,  soit  qu’il 
s’agis.se  de  diagnostiquer  un  état  pathologique  exis¬ 
tant,  soit  même  qu’il  s’agisse  de  prévoir  la  possibilité 
d'apparition  de  lésions  non  encore  formées.  Elle  met 
sous  nos  yeux,  au  moyen  de  documents  pliotogra-  • 
phicjues,  la  vie  même  de  la  muqueuse  gastrique. 
C’est  mie  nouvelle  venue  dans  le  domaine  des  sciences 
médicales  et,  comme  telle,  elle  est  appelée  à  voir 
perfectionner,  non  seulement  son  matériel,  mais 
encore  sa  technique. 

Baume!  considère  qu’elle  constitue  le  plus  grand 
progrès  dont  ait  pu  bénéficier  la  gastrologie  depuis 
la  découverte  des  rayons  X,  et  il  pense  que  le  jour 
n’est  pas  loin  où  nous  pourrons  faire  le  diagnostic 
jirécoce  )Ju  cancer  de  l’estomac.  Elle  est  appelée 
à  rénover  le  grand  chapitre  des  gastrites  et  il  croit 
qu’elle  nous  fera  aussi  identifier  en  nosologie  gas¬ 
trique  des  états  pathologiques  jusqu’ici  insoup¬ 
çonnés. 


LES  SUITES  ÉLOIGNÉES 
DES  OPÉRATIONS 
DANS 

LE  CANCER  DE  L’ESTOMAC 


Henri  HARTMANN 


De  tous  les  cancers,  le  cancer  de  l’estomac  est 
celui  qui  entraîne  le  plus  grand  nombre  de  morts. 
Jusqu’ici  la  médecine  a  été  imimissante  à  arrêter 
son  évolution  :  que  peut  donner  la  clrirurgie  ? 
C’est  la  question  que  mon  collègue  et  ami  Carnot 
m’a  demandé  d’exposer  devant  vous  en  vous 
relatant  les  résultats  éloignés  que  m’ont  donnés 
les  diverses  opérations  chirurgicales  que  j’ai 
pratiquées. 


Dans  quelques  cas,  constatant  après  ouver¬ 
ture  de  l’abdomen  l’existence  d’une  tumeur  inex¬ 
tirpable  ne  s’accompagnant  d’aucune  stase 
gastrique,  ne  pouvant  tirer  aucun  bénéfice  d’une 
anastomose  gastro-intestinale,  j’ai  immédiate¬ 
ment  refeiTué  le  ventre,  me  limitant  à  ce  qu’on 
appelle  une  opération  exploratrice.  Ces  opérations 
exploratrices  ne  présentent  aucune  gravité  si 
l’on  se  borne  à  un  simple  examen  visuel  des  par¬ 
ties  et  si  l’on  s’abstient  de  toute  manœuvre  de 
décollement,  mais  ne  peuvent  donner  des  guéri¬ 
sons.  Toutefois,  chose  curieuse,  elles  sont  quel¬ 
quefois  suivies  d’une  sédation  des  douleurs  et 
d’une  amélioration  temporaire  considérable  de 
l’état  des  malades.  Ces  améliorations  ne  sont 
toutefois  que  de  courte  durée,  et  la  survie  dans  ces 
cas  de  tumeurs  inopérables  n’a  guère  dépassé 
sept  mois  chez  mes  opérés. 

Dans  les  cas  où,  en  même  temps  qu’une  tumeur 
inextirpable,  il  y  a  de  la  stase  gastrique,  nous 
anastomosons  la  portion  de  l’estomac  sus- 
jacente  à  l’obstacle,  avec  une  anse  jéjunale, 
faisant  ce  qu’on  appelle  une  gastro-entérostomie. 
Cette  opération,  dans  les  cas  où  l’obstacle  au 
cours  des  matières  constitue  lé  symptôme  prin¬ 
cipal,  amène,  on  le  conçoit  facilement,  une 
transformation  dans  l’état  des  malades.  Il  y  a, 
immédiatement  après  elle,  une  disparition  ou 
tout  au  moins  une  atténuation  considérable  des 
troubles  subjectifs.  Les  douleurs,  les  éructations, 
les  vomissements  cessent  ;  l’appétit  revient  et 
l’on  assiste  quelquefois,  chez  des  malades  ayant 


294 


PARIS  MÉDICAL 


une  sténose  serrée  du  pylore,  complètement 
inanitiésau  point  qu’on  ne  peut  les  opérer  qu’à 
l’anesthésie  locale,  à  une  véritable  résurrection. 
I,es  forces  reviennent,  le  malade  engraisse,  sou¬ 
vent  de  12,  15  kilogrammes  et  plus.  L’opéré  se 
croit  guéri.  Il  persiste  toutefois  le  plus  souvent 
un  certain  degré  d’anémie,  une  impossibilité 
de  se  livrer  à  un  travail  pénible.  Puis  plus  ou 
moins  rapidement  le  malade  perd  de  nouveau 
ses  forces  et  se  cachectise  peu  à  peu.  On  a  bien 
supprimé  la  cause  d’inanition  résultant  du  défaut 
d’alimentation  dû  à  l’obstacle  pylorique,  mais  le 
cancer  laissé  en  place  a  été  par  lui-même  une 
cause  de  consomption.  Aussi  la  survie  n’est-elle 
pas,  en  général,  très  longue.  Elle  n’a  été  le  plus 
souvent,  dans  nos  observations,  que  de  cinq  à 
six  mois  ;  elle  peut  toutefois  atteindre  dans  un 
certain  nombre  de  cas  douze,  treize  et  quatorze 
mois.  Nous  avons  même  vu  un  de  nos  opérés  en 
parfaite  santé  dix-huit  mois  après  la  gastro- 
entérostomie,  travaillant  aux  champs,  si  bien 
que  nous  nous  demandions  si  nous  n’avions  pas 
fait  une  erreur  de  diagnostic.  Au  bout  de  deux 
ans,  les  troubles  gastric^ues  recommençaient,  le 
diagnostic  initial  était  juste  et,  deux  ans  et  quatre 
mois  après  l’opération,  il  succombait  aux  suites 
de  l’évolution  de  son  cancer.  Un  autre  de  nos 
opérés  n’a  commencé  à  se  plaindre  que  deux  ans 
et  neuf  mois  après  la  gastro-entérostomie  et 
n’a  succombé  qu’au  bout  de  trois  ans.  Ces  faits 
très  encourageants  sont  malheureusement  excep¬ 
tionnels  et  la  gastro-entérostomie  ne  prolonge  en 
moyenne  que  de  quelques  mois  la  vie  des  malades  ; 
elle  a  toutefois  l’immense  avantage  de  calmer 
les  symptômes  les  plus  pénibles,  les  douleurs  et 
les  vomissements,  procurant  aux'  opérés  une  véri¬ 
table  euthanasie. 


Cœliotomies  exploratrices  et  gastro-entéro¬ 
stomies  ne  peuvent  guérir  des  malades.  Peut-on 
espérer  mieux  de  la  gastrectomie  ?  Est-il  possible 
d’obtenir  non  pas  de  courtes  survies,  mais  de 
véritables  guérisons  ?  C’est  là  une  question  des 
plus  importantes  et  que  seule  l’observatioii 
suivie  pendant  de  longues  années  de  malades 
opérés  peut  trancher. 

La  première  pylorectomie  fut  faite  par  Péan^ 
à  Paris,  en  1879;  la  deuxième  à  Léopol  par  Rydy- 
gier  en  1880.  Les  deux  malades  ont  succombé  à 
la  suite  de  l’opération.  La  première  guérison  a 
été  obtenue  à  Vienne  par  Billroth  en  1881. 

Depuis  cette  époque,  les  guérisons  se  sont 
multipliées  et  l’on  a  pu  suivre  des  malades  pen¬ 
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dant  un  certain  nombre  d’années.  Dès  1896 
Wôlfler  réunissait  24  observations  d’opérés  ayant 
survécu  de  deux  à  huit  ans  à  des  résections  gas¬ 
triques  pour  cancer.  En  1904,  Kocher  apportait 
au  Congrès  français  de  chirurgie  une  série  de  cas 
de  survie  de  cinq,  six,  sept,  onze  et  seize  ans.  En 
1906,  Leriche,  dans  sa  thèse,  réunissait  94  obser¬ 
vations  de  malades  opérés  depuis  plus  de  trois 
ans  sans  récidive.  Hayem,  en  1925,  relatait  à 
l’Académie  de  médecine  une  survie  de  vingt-cinq 
ans  chez  un  de  ses  malades  qu’il  avait  fait  opérer 
par  Tuffier  et  qui  avait  succombé  sans  récidive  ■ 
à  l’âge  de  soixante-quinze  ans. 

La  possibilité  de  la  guérison  du  cancer  de  l'es¬ 
tomac  par  une  intervention  chirurgicale  est  étaplie. 
Dans  quelle  proportion  peut-on  obtenir  ces  gué¬ 
risons  ?  Les  statistiques  globales,  comme  celles 
que  nous  venons  de  citer,  ne  permettent  pas  de 
répondre  à  la  ciuestion,  car  il  est  certain  que  l’on 
publie  plus  volontiers  les  cas  heureux  que  les 
insuccès. 

Il  faut,  pour  se  faire  une  idée  de  la  valeur  réelle 
d’une  opération,  s’appuyer  sur  des  statistiques 
intégrales  faites  soit  par  un  médecin  qui  publie 
tous  les  cas  qu’il  a  fait  opérer,  soit  par  un  chi¬ 
rurgien  qui  fait  la  statistique  de  tous  les  cas 
opérés  dans  la  clinique  qu’il  dirige.  Nous  n’avons 
encore  en  France  que  peu  de  documents  de  cet 
ordré  ;  il  y  en  a  cependant  quelques-uns. 

En  1923  un  de  mes  collègues,  médecin  des 
hôpitaux.  Lion  a  publié  dans  le  Paris  médical 
les  résultats  éloignés  de  la  gastrectomie  chez 
25  de  ses  malades  qu’il  avait  fait  opérer  et  qu’il 
avait  pu  suivre  après  l’opération. 

Six  étaient  morts  au  cours  de  la  première  année, 
6  pendant  la  deuxième,  2  pendant  la  troisième. 

Onze  avaient  survécu  plus  de  quatre  ans.  De  ces 
onze,  un  était  mort  après  quatre  ans  et  dix-neuf 
jours  de  récidive  locale,  un  après  cinq  ans,  sans 
récidive  locale  apparente,  mais  avec  métastase 
au  niveau  du  foie  et  des  ganglions  axillaires  droits  ; 
une  femme  a  présenté  six  ans  après  la  gastrec¬ 
tomie,  et  sans  récidive  locale,  un  cancer  du  vagin. 
Trois  ont  succombé  à  des  récidives  locales  six 
ans  et  cinq  mois,  sept  ans  et  huit  mois,  neuf 
ans  et  six  mois  après  l’opération. 

Au  moment  de  la  publication  de  son  article, 
Lion  trouvait  encore  5  opérés  vivants  sans  réci¬ 
dive.  De  renseignements  qu’il  a  bien  voulu  me 
communiquer  ces  jours-ci,  il  résulte  que  l’un 
d’eux  est  mort  sans  récidive  après  six  ans  et  un 
mois  hémiplégique,  que  2  étaient  bien  portants 
après  cinq  ans  et  cinq  mois,  cinq  ans  et  neuf 
mois,  que  2  vont  toujours  bien  après  treize  et 
dix-huit  ans  écoulés. 
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■En  1926,  Delore  a  publie  la  statistique  de  ses 
opérations  dans  la  Presse  médicale  : 

26  de  ses  opérés  étaient  morts  dans  la  pre¬ 
mière  année  ; 

24  dans  la  deuxième  ; 

10  dans  la  troisième  ; 

22  avaient  survécu  plus  de  trois  ans,  mais  de 
ces  22,  10  étaient  morts  ultérieurement  de  réci¬ 
dive. 

Après  ces  deux  statistiques,  je  vous  apporte 
celle  de  ma  clinique  comprenant  les  cas  opérés 
de  1897  à  fin  1926.  Elle  ne  contient  pas  tous  les 
malades  opérés  :  vous  savez  la  difficulté  qu’on  a 
à  suivre  les  malades  de  nos  services  hospitaliers 
qui  souvent  changent  de  domicile,  qui  même 
quelquefois  ont  donné  une  fausse  adresse  lorsqu’ils 
se  sont  présentés  à  l’hôpital.  Nous  avons  toute¬ 
fois  pu  suivre  pendant  un  temps  qui  a  varié  de 
un  à  vingt-sept  ans  125  ojiérés,  chiffré  suffisant 
pour  qu’on  puis.se  se  faire  une  idée  de  ce  (pie 
donne  l’intervention. 

45  cas  ont  été  suivis  sans  récidive  : 

Un  sept  mois,  6  un  an,  un  treize  mois,  un 
trois  ans,  un  trois  ans  et  trois  mois,  un  quatre  ans, 
un  cinq  ans,  un  cinq  ans  et  cinq  mois,  3  six 
ans,  un  six  ans  et  demi,  un  sept  ans,  un  huit  ans, 
un  dix  ans  et  trois  mois,  un  douze  ans,  un  dix-huit 
ans,  un  vingt  ans,  Un  vingt  et  ijii  ans,  un  vingt- 
sept  ans. 

7  sont  morts  certainement  sans  récidive  : 

Après  trois  ans  (ictus  puis  hémiplégie),  après 
trois  ans  et  demi  (congestion  pulmonaire  aiguë) , 
après  six  ans  (bronchopneumonie  grippale), 
après  huit  ans  (affection  pulmonaire  aiguë), 
après  douze  ans  (suicide),  après  treize  ans  (mala¬ 
die  de  coeur),  après  dix-sept  ans  (bronchopneu¬ 
monie). 

Dans  13  cas  nous  n’avons  pas  eu  d’indication 
précise  sur  la  causedela  mort,  quiapeut-êtreété 
déterminée  quelquefois  par  une  récidive  tardive, 
comme  Eion  et  Delore  en  ont  publié  des  exemples. 

Ea  mort  est  survenue  dans  ces  cas  une  fois 
après  deux  ans,  une  après  trois  ans,  deux  après 
six  ans,  une  après  sept  ans,  deux  après  neuf  ans, 
une  après  onze  ans,  une  après  treize  ans. 

8»  sont  morts  de  récidive  : 

31  au  cours  de  la  première  année  ; 

35  au  cours  de  la  deuxième  ; 

8  au  cours  de  la  troisième  ; 

6  au  cours  de  la  quatrième. 

Ces  récidives  ne  s’observent  (jue  tout  à  fait 
exceptionnellement  sur  la  muqueuse  gastrique. 
Dans  les  autopsies  que  nous  avons  faites,  nous 
n’en  avons  rencontré  qu’un  cas,  alors  que  d’une 
manière  constante  nous  nous  sommes  trouvé  en 


presence  de  néoplasies  ganglionnaires  au-devant 
de  la  colonne  vertébrale,  du  pancréas,  compri¬ 
mant  parfois  les  voies  biliaires  et  causant 
alors  un  ictère  par  rétention.  Dans  2  cas  nous 
avons  observé  une  métastase  vertébrale  ;  plus 
souvent  des  métastases  hépatiques  et,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  une  péritonite  néopla¬ 
sique. 

Un  point  sur  lequel  je  désire  attirer  votre 
attention,  c’est  le  développement  secondaire 
d’ attires  néoplasies  chez  les  gasirectomisés. 

Quelques-unes  peuvent  être  regardées  comme 
une  conséquence  du  carcinome  gastrique  primi¬ 
tif.  Tels  deux  cas  de  cancer  du  côlon  qui  résul¬ 
taient  peut-être  de  la  greffe  de  cellules  can¬ 
céreuses  détachées  du  néoplasme  stomacal  et 
qui  ont  entraîné  la  mort  l’un  neuf  mois,  l’autre 
deux  ans  après  la  gastrectomie.  Tel  peut-être 
un  cancer  du  sein  observé  chez  un  homme  trois 
ans  après  la  gastrectomie.  Ce  qui  permet  de  soup¬ 
çonner  une  origine  gastrique  à  ce  cancer,  c’est 
qu'à  l’examen  histologique,  pratiqué  par  mon 
collègue  Menetrier,  dont  vous  connaissez  tous  la 
compétence,  on  a  trouvé  des  cellules  à  contenu 
muqueux. 

Dans  d’autres  cas,  la  tumeur  observée  secon¬ 
dairement  n’avait  aucun  rapport  avec  le  cancer 
gastrique.  Tel  un  kyste  de  l’ovaire  que  nous 
avons  enlevé  sur  une  malade  que  nous 
avions  débarrassée  trois  ans  et  demi  aupara¬ 
vant  d’un  cancer  de  l’estomac.  Celui-ci  était  un 
épithélioma  atypique,  alors  que  le  kyste  de  l’ovaire 
était  constitué  par  une  grande  poche  à  paroi 
fibreuse  recouverte  à  sa  face  interne  par  un 
épithélium  cubique  formé  d’un  seul  rang  de 
cellules  à  noj’aux  bien  colorés,  et  de  loges  plus 
petites  tapissées  par  un  épithélium  cylindrique 
cubique  ou  cylindrique  cilié.  C’était  bien  un 
kyste  vulgaire  de  l'ovaire  et  non  pas  une  de 
ces  tumeurs  de  l’ovaire  consécutives  à  un  cancer 
de  l’estomac,  tumeurs  connues  sous  le  nom  de 
tumeurs,  de  Krukenberg. 

On  ne  pouvait  de  même  pas  penser  à  un  can¬ 
cer  métastatique,  chez  un  homme  que  nous  avons 
opéré  d’un  épithélioma  gastrique  du  type  habi¬ 
tuel  et  chez  lequel  nous  avons  secondairement 
constaté  un  épithélioma  œsophagien  ;  l’examen 
histologique  fait  sur  un  fragment  prélevé  par 
biopsie  à  travers  l’œsophagoscope  a  permis  de 
constater  qu’il  s’agissait  d’un  épithélioma  pavi- 
menteux,  de  structure  différente  de  l’épithélioma 
gastrique. 

Il  s’agissait  de  même  de  tumeurs  indépen¬ 
dantes  chez  une  femme  que  nous  avions  pylo- 
rectomisée  quatre  ans  auparavant  pour  épithé» 
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lioma  gastxique  et  que  nous  avons  opérée  d’un 
cancer  du  sein  présentant  les  caractères  habi¬ 
tuels  des  cancers  de  cet  organe.  Cette  même 
femme  quatre  ans  plus  tard,  soit  huit  ans  après 
la  gastrectomie,  venait  encore  une  fois  nous 
retrouver  et  nous  l’opérions  une  troisième  fois, 
enlevant  dans  cette  dernière  intervention  un 
épithélioma  végétant  des  ovaires.  Il  n’y  avait 
toujours  aucun  signe  de  récidive  gastrique. 

Chez  ces  trois  derniers  malades  il  s’agissait  de 
tumeurs  multiples,  apparaissant  successivement 
et  présentant  une  structure  différente.  Comme  on 
n’a  guère  jusqu’ici  insisté  sur  de  pareils  faits, 
j’ai  cru  devoir  m’y  arrêter  un  instant. 


Est-il  possible,  après  une  résection  gastrique, 
de  porter  un  pronostic  éloigné  ? 

On  s’est  demandé  si  la  variété  histologique  de 
La  tumeur  avait  de  l’importance  au  point  de  vue  de 
la  fréquence  des  récidives.  Schônbauer  et  Ora- 
tor  le  pensent  et  écrivent  que  les  adéno-carci- 
nomes  et  les  épithéliomes  tubulaires  récidivent 
moins  rapidement  que  les  cancers  à  petites  cel¬ 
lules,  à  forme  infiltrante. 

E’analyse  de  nos  125  cas  ne  nous  a,  au  contraire, 
permis  de  rien  conclure.  Il  en  a  été  de  même  pour 
Eion,  qui  a  trouvé,  dans  les  faits  de  longue  sur¬ 
vie,  les  variétés  microscopiques  les  plus  diverses 
et  qui  arrive,  comme  nous,  à  la  conclusion  que 
les  caractères  histologiques  de  la  tumeur  ne 
fournissent  aucune  donnée  sur  les  suites  pro¬ 
bables  de  la  gastrectomie. 

L,' analyse  du  suc  gastrique  aurait  pour  quelques 
auteurs  rme  valeur  au  point  de  vue  du  pronostic. 

Pauchet  et  Hirschberg  écrivent  que  la  présence 
d’acide  chlorhydrique  libre  est  d’un  pronostic 
favorable.  Mais  Howard  Hartmann  arrive  à  des 
résultats  diamétralement  opposés.  Recherchant 
ce  qu'étaient  devenus  les  malades  opérés  depuis 
plus  de  cinq  ans  à  la  clinique  des  Mayos,  il  trouve 
que  78  p.  100  de  ceux  ayant  de  l’acide  clilorhy- 
drique  libre  étaient  morts,  alors  que  56  p.  100 
seulement  des  anachlorhydriques  avaient  suc¬ 
combé.  Nos  125  observations  ne  nous  permettent 
aucune  conclusion. 

Le  seul  point  important  est  à' enlever  la  totalité 
des  parties  envahies.  Pour  obtenir  une  guérison 
durable,  il  faut  enlever  en  bloc  avec  la  tumeur 
toutes  les  régions  dans  lesquelles  elle  a  essaimé. 
Pour  y  arriver  et  pom  régler  sur  des  bases  pré¬ 
cises  la  technique  opératoire  il  convenait  de  bien 
connaître  l’anatomie  pathologique  du  cancer 
de  l’estomac,  ses  voies  habituelles  d’extension. 


Cette  étude  a'  été  très  complètement  faite  par 
mon  ancien  assistant  que  j’ai  eu  la  joie  de  voir 
me  succéder  à  la  clinique  chirurgicale  de  l’Hôtel- 
Dieu,  le  professeur  Cunéo.  Cunéo  a,  pendant 
plusieurs  aimées,  examiné  toutes  les  pièces  de 
gastrectomie  de  mon  service.  Si  on  laisse  de  côté 
les  cancers  du  corps  de  l’estomac  que  l’on  a 
rarement  l’occasion  d’opérer,  nous  n’en  avons 
que  2  sur  nos  125  cas,  et  si  l’on  se  borne  à  l’exa¬ 
men  des  pièces  de  gastro-pylorectomies,  on 
constate  les  particularités  suivantes  : 

A  l’œil  nu,  du  côté  duodénal,  la  tumeur  est- 
bien  limitée,  à  pic,  eUe  se  présente  avec  l’as- 
Iject  d’un  bouchon  ;  du  côté  de  l’estomac,  au 
contraire,  elle  s’étend  à  une  assez  graine  dis¬ 
tance,  particulièrement  le  long  de  la  petite  cour¬ 
bure. 

Au  microscope,  Cunéo  a  constaté  que  l’enva¬ 
hissement'  du  duodénum  n’existait  que  dans 
37  p.  100  des  cas  et  que,  lorsqu’il  existait,  il  ne 
s’étendait  pas  à  plus  de  4  à  5  millimètres,  n’at¬ 
teignant  qu’exceptionnellement  un  centimètre. 
En  même  temps  que  Cunéo  faisait  ces  examens 
dans  mon  service,  un  élève  de  Mikulicz,  Bor- 
mann,  faisait  le  même  travail  à  la  clinique  de 
Breslau.  Ses  conclusions  furent,  à  peu  de  chose 
près,  les  mêmes. 

D’après  lui,  l’envahissement  duodénal  n’existe 
que  dans  32  p.  100  des  cas  et  ne  dépasse  jamais 
'  I  à  2  centimètres. 

Les  examens  de  Mac  Carthy  et  de  Blackford 
à  la  clinique  des  Mayos  ont  confirmé  celles  de 
Cunéo  et  de  Bormann.  Il  s’agit  donc  de  faits 
aujourd’hui  bien  établis. 

Du  côté  gastrique,  par  contre,  l’envahisse¬ 
ment  est  habituel  et  beaucoup  plus  étendu. 
Macroscopiquement,  c’est  surtout  vers  la  petite 
courbure  (86,5  p.  100  des  cas)  que  se  propage 
le  néoplasme.  Microscopiquement,  né  de  la 
muqueuse,  il  infiltre  en  profondeur  les  tuniques 
de  l’estomac,  la  sous-muqueuse,  la  musculaire, 
la  séreuse.  Un  point  important  à  noter,  c’est  que 
la  partie  infiltrée  de  la  sous-muqueuse  dépasse 
les  limites  de  la  lésion  en  surface  de  la  muqueuse  ; 
on  peut  même  quelquefois  y  trouver  de  petits 
nodules  cancéreux  à  distance,  sous  tme  muqueuse 
saine. 

A  côté  de  cette  extension  de  proche  en  proche 
de  la  tumeur,  il  y  a  Ueu  d’envisager  l’envahisse¬ 
ment  lymphatique.  C’est  à  Cunéo  que  revient 
encore  le  mérite  d’avoir  bien  étudié  les  troncs  et 
les  ganglions  lymphatiques  de  l’estomac. 

L'envahissement  du  système  lymphatique  ne 
se  fait  pas  également  vers  tous  les  amas  gan¬ 
glionnaires.  Ceux  de  la  petite  courbure  doivent 
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être  ptàtiqüethent  cônsidérés  comme  toujburs 
envahis  ;  aussi  importe-t-il  dfe  bien  préciser  leur 
topographie.  Ils  Sont  loiti  du  pylore,  satellites 
dé  la  coronaire  stomachique;  et  situés  hâut,  âù 
point  où  l’àrtèrè  âbordfe  l’organe  et  abatldonne 
sa  branche  antérieure  ;  ils  sont  de  plus  collés 
contre  la  petite  courbure  de  l’estomac.  Les 
ganglions  de  la  grande  courbure,  dits  sous- 
pÿloriqüeS;  sont  moins  constamment  envahis  ; 
il  importe  néanmoins  de  les  enlever  également. 
Situés  moins  loin  dü  pylore.  Sous  lâ  partie  droite 
dé  la  grande  courbure,  ils  sont,  à  l’inverse  des 
jirécédents,  à  distancé  de  cette  courbure,  le  long 
des  artères  gastro-épiploïques.  La  résection  ne 
devra  donc  pas  être  faite  ail  ras  de  l’estomac. 
Elle  devra,  avec  la  tumeur,  emporter  une  tranche 
d’épiploon  gastro-colique. 

Enfin  il  existe  un  groupe  de  ganglions  rétro- 
pyloriques  situé  en  arrière  du  tractus  digestif, 
au  niveau  du  bord  inférieur  du  pancréas. 

Pour  se  mettre  dans  la  mesure  du  possible  à 
l’abri  deS  récidives,  il  faut  donc  lier  la  branche 
droite  de  la  coronaire  au-dessus  des  ganglions, 
puis  rabattre  le  pédicule  sur  le  pylore  en  résé¬ 
quant  la  plus  grande  partie  de  la  petite  courbure. 
Le  groupe  ganglionnaire  situé  le  long  de  la 
gastro-épiploïque  est  facile  à  extirper  ;  ce  qu’il 
faut  s’attacher  à  disséquer  très  coinplètement 
ensuite,  c’est  le  groupe  postérieur  qui  s’étend 
souvent  jusqu’au-dessous  du  bord  inférieur  du 
pancréas  et  dont  l’ablation  est  facilitée  par  la 
ligature  préliminaire  de  l’artère  gastro-duodénale. 

Il  n’est  pas  nécessaire  de  faire  ces  grandes 
ablations  de  l’eStomac  qu’on  peut  exécuter  rapi¬ 
dement,  qui  font  l’admiration  du  spectateur 
médiocrement  instruit,  mais  qui,  si  on  ne  fait  pas 
.  la  dissection  lente  et  minutieuse  des  groupes 
ganglionnaires;  sur  là  topographie  desquels  nous 
Venons  d’insister,  donnent  bien  des  succès  immé¬ 
diats,  mais  sont  constamment  suivies  de  récidive. 

Une  résection  de  cancer  de  l'estomac  bien 
faite  est  toujours  une  opération  minutieuse,  qui 
souvent  ne  semble  pas  brillante  mais  qui  donne 
de  réelles  survies. 

Sur  nos  125  opérés  suivis,  nous  en  trouvons 
39  qui  ont  survécu  au  moins  trois  ans,  soit 
31  pour  100  ;  il  est  juste  de  dire  que  sur  ces 
39  nous  comptons  6  morts  de  récidives  tar¬ 
dives,  peut-être  même  8  ;  par  contre,  parmi  les 
opérés  qui  ü’ont  pas  été  suivis  trois  ans,  il  en  est 
certainement  qui  survivront;  si  bien  que  l’on 
peut  dire  qu’environ  29  à  30  p.  100  des  gastrec- 
tomisés  pour  cancer  restent  guéris. 

Ce  chifîfè  dé  29  p.  ibo  dé  giiéKsons  se  rap¬ 
proche  de  ceux  relevés  dans  les  stàtistiqUès  étran¬ 


gères  :  Eiselsbërg  27  p.  too,  Mikulicz  27  p.  ibO, 
les  Mayoê  37,6  p.  îOb.  Cèttë  dérniêrè  ëtatiètiqüë 
est  notablement  süpériëuré  âUx  âùtreS.  Il  est 
certain  qu’à  la  cliniqûë  dès  Mâÿos  oü  opèrë  biéh; 
j’ai  pu  lé  constater.  Mais  il  y  à  aussi  dâfiS  cëttë 
augmentation  du  nombre  des  Survies  uUe  hiitré 
raison.  L’anatoiiio-pathologiste  dé  la  clinique, 
Mac  Carthÿ,  regarde  comme  cancers  tOuë  lës  càS 
d’ulcêré  à  la  partie  périphérique  désquéis  il 
trouve  qüélqUëê  cèllulés  épithéliales  ihclüsës 
dans  du  tissu  fibreux,  cas  que  beaucoup  d’anâ- 
tomo-pathologistes  français  regardent  de  même 
comme  un  début  de  cancérisation  des  ulcères. 
Il  n’en  est  rien  ;  dans  les  cicatrices  des  plaies  de 
guerre,  MasSbil  a  SoUveiit  constaté  des  inclusions 
de  cellules  épidétihiqUes,  sanS  qü’il  s’agisse  le 
moins  du  mondé  de  caUcèr.  On  comprend  dès 
lors  que  le  nombre  des  opérés  sans  récidive  doivent 
être  plus  considérable,  étant  donné  que  parmi 
les  opérés  sé  trôüve  un  cértain  hoihbré  de  iiiâlades 
non  atteints  de  cancer  (i). 

Arrivera-t-on  à  augmenter  dans  l’avenir  le 
nombre  des  guérisons  ?  Nous  l’espérons.  Plu¬ 
sieurs  de  nos  opérés  ont  succoiubé  à  des  péri¬ 
tonites  cancéreuses.  Comme  deux  fois  nous  avons 
constaté  dans  la  cicatrice  pariétale  une  récidive, 
que  celle-ci  semble  due  à  des  greffes  néoplasiques 
au  cours  de  l’intervention,  on  peut  se  demander  s’il 
ne  s’agit  pas  de  même  de  greffe  au  cours  de  l’opé¬ 
ration  pour  certaines  péritonites  néoplasiques. 

Peut-être  qu’en  limitant  avec  beaucoup  de, 
soin  le  champ  opératoire,  en  évitant  toute  ma¬ 
nœuvre  susceptible  de  provoquer  le  détachement 
et  la  chute  de  cellules  cancéreuses,  on  arrivera  à 
éviter  ces  essaimages  dans  le  péritoine. 

Ces  petites  améliorations  dans  la  techmque 
ne  procureront  que  peu  de  changements  dans 
l’ensemble  des  résultats.  Ce  qui  est  susceptible 
de  les  modifier  réellement,  c’est  la  précocité  de 
l’intervention  qui,  si  elle  est  faite  avant  que  le 
cancer  ait  dépassé  le  premier  relai  ganglionnaire, 
donnera  un  beaucoup  plus  grand  pourcentage 
(le  guérisons  définitives.  Actuellement  les  chi¬ 
rurgiens  ont  établi  la  possibilité  de  guérir  le 
cancer  de  l’estomac  ;  à  vous,  messieurs  les  méde¬ 
cins,  de  le  dépister  de  bonne  heure  et  de  décider 
vos  malades  à  se  faire  opérer  immédiatement. 
L’avenir  de  la  chirurgie  du  cancer  dé  l’estomac 
est  entre  vos  mains.  Le  jour  où  tous  les  méde¬ 
cins  seront  convaincus  de  l’efficacité  du  traite- 
liiènt  bpêfàtoirë,  où  lâ  diinirgie  ne  dèvtà  pas  pbùr 

(i)  Lulcéro-cancèr,  contrairement  à  l’opinion,  cpuirahte, 
est  exceptionnel.  Nous  l’avons  éUblî  avec  Si.  ^ijàuÜ 
{IlAKTM,\NX,  Travaux  de  chirurgie  ààatômd-ciinlque,  y^érle 
Paris,  1928,  p.  50  à  ioo). 
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eux  entrer  en  ligne  seulement  pour  soulager  le 
malade  quand  les  moyens  médicaux  sont' deve¬ 
nus  incapables  d'apporter  le  moindre  amende¬ 
ment  aux  symptômes  pénibles  qu’ils  ressentent, 
un  grand  pas  sera  fait  dans  la  cure  du  cancer  de 
l’estomac.  Si,  en  même  temps,  on  arrive  à  en 
faire  précocement  le  diagnostic,  on  aura  des 
résultats  excellents.  Le  cancer  de  l’estomac  est 
un  bon  cancer  au  point  de  vue  opératoire,  il 
peut  devenir  un  des  meilleurs  au  point  de  vue  de 
la  cure  définitive. 


BATTEMENTS 
ÉPIGASTRIQUES 
ET  DYSPEPSIE  PULSATILE 

Paul  JACQUET  et  Paul  KBEYTS 

Médecin  des  hflpit'aux.  Ancien  interne  provisoire. 

Les  '  symptômes  traduisant  les  réactions  du 
plexus  solaire,  de  causes  diverses,  ont  été  étudiés. 
Les  travaux  de  Jaboulay  et  de  ses  élèves,  de 
Mathieu  et  Jean-Charles  Roux,  de  Laignel-Lavas- 
tine(i),  de  Moutier  (2),  deLœper  (3) entr’autres,  ont 
fixé  les  grandes  lignes  de  cette  symptomatologie. 

Parmi  ces  symptômes,  il  en  est  un,  d’ordre  pra¬ 
tique,  qui  mérite  plus  particulièrement  de  retenir 
l’attention.  Il  consiste  dans  V éréthisme  pulsatile  de 
l’aorte  abdominale,  qui  se  traduit  à  la  palpation 
parune  sensation  de  battements  profonds  du  creux 
épigastrique  et  conditionne  toute  une  gamme 
satellite  de  S3anptômes  fonctionnels.  Ternier  (4), 
élève  de  Jaboulay,  l'a  comparé  très  justement  à 
l’éréthisme-localisé  du  système  carotidien  au  cours 
du  goitre  exophtalmique. 

Ce  symptôme,  chez  les  dyspeptiques,  est  d’une 
fréquence  extrême.  Par  la  riche  séiniologie  satel¬ 
lite  qu’il  comporte,  par  les  difiicultés  de  diagnos¬ 
tic  qu’il  implique  de  façon  habituelle,  par  les  élé¬ 
ments  de  diagnostic  qu’il  apporte  de  par  sa  pré¬ 
sence  même,  ce  symptôme  banal  et  de  tous  les  jours 
auquel  la  plupart  du  temps  on  ne  prête  guère  atten¬ 
tion  mérite  d’être  étudié  en  lui-même  et  de  prendre 
rang,  dans  la  sémiologie  digestive,  comme  symp¬ 
tôme  de  premier  plan. 

Récemment  l’étude  de  ce  symptôme  a  été  reprise 

(1)  I,AiGNEL-I,AVA.STiNB,  Recherches  sur  le  plexus  solaire 
(Thèse  de  Paris  1903.  Conférences  de  Sympathologie,  1926  à 
1929). 

(2)  Motjtüîr,  Essai  clinique  et  thérapeutique  sur  les  crises 

solaires,  leur  traitement  parl’ésérine  des  maladies 

de  l'appareil  digestif,  1920).- 

(3)  Èceper  (Leçons  de  pathologie  digestive  igir,  h  1922.) 

(4)  Ternier  (Thèse  de  Lyon,  1900). 


2  Avril  ig32. 

par  Paul  Jacquet,  par  Kreyts,  par  Taddei  (5),  par 
Oury  et  J.  Cottet  (6). 

Pour  fixer  les  idées,  il  importe  de  préciser  tout 
d’abord  que  la  constatation  de  battements  percepti¬ 
bles  à  la  palpation  profonde  en  plein  épigastre  cons- 
stitue  en  toutes  circonstances  un  fait  pathologique. 

On  va,  en  ceci,  à  l’encontre  de  cette  notion  com¬ 
munément  admise  et  sans  grand  examen  d’ail¬ 
leurs,  que  les  battements  de  l’aorte  abdominale 
sont  normalement  perceptibles  chez  certains  sujets 
au  point  où  elle  est  le  plus  saillante  et  le  plus  déga¬ 
gée  du  fait  d’une  disposition  anormalement  sail¬ 
lante  du  promontoire  ou  d’un  état  de  maigreur 
particulier  du  sujet. 

Il  est  d’observation  très  facile  au  contraire  que 
chez  des  sujets  exceptionnellement  maigres,  à 
paroi  abdominale  mince,  flasque  au  point  de  per¬ 
mettre  à  travers  la  paroi  une  véritable  exploration 
manuelle  intra-abdominale,  les  battements  aorti¬ 
ques,  très  forts  à  certains  moments,  s’atténuent  à 
des  examens  ultérieurs  au  point  de  devenir  à  peine 
perceptibles,  sans  que  l’embonjioint  ou  la  tension 
abdominale  ne  soient  modifiés  en  aucune  façon. 
Bien  plus,  même,  l’in.stabilité  de  ces  manifestations 
pulsatiles,  leur  recrudescence  habituelle  enpositioii 
debout,  l’influence  aggravante  des  chocs  émotion¬ 
nels,  des  perturbations  dans  la  sphère  digestive, 
des  règles  ;  l’influence  sédative  au  contraire  de  la 
position  étendue,  du  repos,,  de  la  détente  intellec¬ 
tuelle  qui  les  calme  au  point  de  les  faire  très 
souvent  disparaître,  montrent  le  caractère  fran¬ 
chement  anormal  de  l’éréthisme  vasculaire  qui 
préside  à  ce  symptôme. . 

Symptômes.  —  La  perception  objective  de 
cet  éréthisme  pulsatile  des  vaisseaux  abdominaux 
est  facile  à  faire  et  ne  prête  pas  à  l’erreur.  En 
déprimant  profondément  du  bout  des  doigts  la 
paroi  de  l’épigastre,  on  sent  ces  battements  pro¬ 
fonds  sur  la  ligne  médiane,  au-dessous  de  la 
xiphoïde  et  au-dessus  de  l’ombilic.  Souvent  ces 
battements  diffusent  vers  le  bas,  dans  la  région  de 
l’ombilic  et  le  long  des  iliaques. 

Dans  les  cas  accentués,  ils  diffusent  non  seule¬ 
ment  verticalement,  mais  aussi  dans  le  sens  trans¬ 
versal,  vers  les  rebords  costaux,  et  telles  peuvent 
être  l’ampleur  des  pulsations  qui  deviennent  dans 
certains  cas  un  véritable  bondissement  et  la  diffu¬ 
sion  même  de  cette  zone  pulsatile  que  l’idée  d’une 
ectasie  se  présente  à  l’esprit. 

Une  hyperesthésie  plus  ou  moins  vive  à  la  pres¬ 
sion  du  creux  épigastrique  coexiste  fréquemment 

(5)  Taddei,  Sympathicose  abdominale  (Presse  médicale, 
23  janvier  1932). 

(6)  OtTRY  et  J.  Cottet,  I.a  valeur  sémiologique  des  batto- 
ments  épigastrique,s  de  l’aorte  abdominale.  (Société  de  gaslro- 
cntérnlogie.  Séance  du  14  mars  1932). 
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quand  les  battements  sont  forts.  Très  souvent  par 
contre  cette  hyperesthésie,  étudiée  par  Mathieu 
et  Jean-Charles  Roux  (i)  surtout  chez  les  ptosi¬ 
ques  et  qui  existe  souvent  indépendamment  de 
tout  battement,  fait  elle-même  défaut.  Il  est  excep¬ 
tionnel  toutefois  que  la  compression  profonde  et 
prolongée  ne  devienne  pénible  au  bout  de  quel¬ 
ques  instants. 

Dans  la  très  grande  maj  orité  des  cas  cespulsations 
n’existent  qu’à  l’insu  des  malades.  Ce  n’est  que 
lorsqu’elles  sonttrès  accentuées,  qu’elles  procèdent 
par  renforcements  paroxystiques  à  allure  de  crises, 
que  les  malades  parfois  en  prennent  connaissance. 


h’éréthisme  aortique  ainsi  perceptible  côndi- 
tipime  à  des  degrés  divers  tout  un  cortège  de  symp¬ 
tômes  digestifs  et  extradigestifs. 

Un  fait  sur  lequel  notre  expérience  personnelle 
nous  permet  d’insister  e.st  le  caractère  stéréotypé  de 
ces  manifestations  qui  se  retrouvent  exactement 
les  mêmes  chez  les  divers  malades,  à  tel  point  que 
la  plupart  du  temps,  après  avoir  constaté  l’exis¬ 
tence  de  ces  battements,  on  peut  énumérer  au 
malade,  avant  tout  interrogatoire  et  sans  guère  se 
tromper,  les  malaises  dont  il  souffre. 

Pour  un  observateur  non  averti  cependant  ces 
symptômes  revêtent  un  caractère  flou,  diffus  et 
imprécis.  Ils  échappent  à  toute  systématisation, 
tout  au  moins  en  apparence,  et  trompent  d’autant 
plus  que,  traduisant  somme  toute  un  épiphéno¬ 
mène,  ils  jettent  sur  l’affection  causale  leur  sémio¬ 
logie  diffuse  et  achèvent  de  l’embrouiller.  Aussi 
les  faits  de  cet  ordre  englobent-ils  la  plupart  des 
cas,  imprécis  eux-mêmes  et  d’ordre  surtout  fonc¬ 
tionnel,  de  «  dyspepsie  nerveuse  »,  de  «  gastrite  » 
ou  «  de  dyspepsie  sensitivo- motrice  »,  suivant  les 
qualiflcatifs  en  cours  aux  diverses  époques,  et  où 
l’éréthisme  aortique  fait  bien  rarement  défaut. 

Tes  sensations  éprouvées  par  les  malades,  étu¬ 
diées  par  Taignel-Tavastine,  Moutier,  Toeper,  se 
ramènent  à  xm  mal  d'estomac,  assez  vague  d’ailleurs 
et  généralement  supportable,  avec  accompagne¬ 
ment  d’un  état  nauséeux  assez  vague  également 
mais  fort  désagréable.  A  tous  moments  le  malade 
éprouve  cette  sensation  pénible,  incommode  plutôt 
que  véritablement  douloureuse.  Diurne  et  noc¬ 
turne,  continue  ou  intermittente  avec  des  paro¬ 
xysmes  Je  plus  souvent  spontanés  mais  liés  chaque 
fois  à  une  recrudescence  des  symptômes  pulsa¬ 
tiles,  cette  sensation  gastrique  pénible  n’a  que  de 
très  vagues  rapports  avec  l’acte  prandial. 

(i)  MATmKU  et  J.-C.  Roux,  Pathologie  gastro  intestinale. 
Clinique  et  tliérapeuliciue,  iqog. 


Te  plus  souvent  indépendante  de  l’ahmentation, 
elle  revêt  toutefois  chez  certains  malades  une 
recrudescence  immédiate  après  l’absorption  d’ali¬ 
ments,  comme  si  la  muqueuse  gastrique  hyperes¬ 
thésiée  souffrait  à  leur  contact  et  réalise  un  syn¬ 
drome  clinique  rappelant  celui  de  la  gastrite. 

Des  régurgitations  pituiteuses  parfois,  parfois 
égalementune  salivation  atigmentée  au  point  d’être 
gênante,  quelques  renvois  aérophagiques  la  plu¬ 
part  du  temps  s’associent  à  la  douleur.  Celle-ci  en 
général  se  calme  par  le  repos  étendu,  à  condition 
qu’il  soit  lui-même  suffisamment  prolongé  et  con¬ 
tinué  pendant  quelques  jours.  T’application  de 
chaleur  au  creux  épigastrique,  d’autre  part,  est  net¬ 
tement  sédative  et  les  malades  souvent  eu  font 
d’eux-mêmes  la  remarque. 

Parfois  une  sorte  à’angoissc  respiratoire,  une 
sensation  vague  de  suffocation  accompagne  ces 
malaises  gastriques.  Tes  malades  éprouvent  une 
gêne  pour  respirar  à  fond,  pour  remplir  leur  poi¬ 
trine  d’air  ;  ils  éprouvent  une  sen.sation  de  constric- 
tion  à  la  base  du  thorax.  Sous  le  nom  de  signe  de 
Bryson  on  a  décrit  un  s}'mptôme  analogue  au  cours 
du  goitre  exophtalmique.  Il  est  probable  que  le 
mode  de  production  de  ce  symptôme  est  le  même 
dans  l’une  et  l’autre  affection. 

Chez  les  malades  qui  éprouvent  cette  gêne  res¬ 
piratoire,  la  sensation  douloureuse  est  reportée 
généralement  en  arrière.  Tes  malades  se  plaignent 
non  pas  de  leur  estomac,  mais  d’une  douleurdorso- 
lombaire  rappelant  la  lumbalgie  ou  les  irradiations 
postérieures  des  colites  douloureuses  et  des  coli¬ 
ques  utérines. 

Parfois  aussi  les  malades  souffrent  de  palpita¬ 
tions  et  présentent  une  tachycardie  légère,  comme 
si  l’éréthisme  des  vaisseaux  abdominaux  se  pro¬ 
pageait  à  la  sphère  d’innervation  cardiaque.  Ces 
faits  sont  peu  fréquents  toutefois,  et  il  est  curieux 
de  constater  au  contraire  combien  chez  ces  neuro¬ 
toniques  les  troubles  de  l’innervation  viscérale 
demeurent  en  général  cantonnés  à  une  .sphère 
déterminée. 

Certains  symptômes  réflexes  font  partie  du 
syndrome.  Ce  sont  des  vertiges  légers,  passagers, 
en  position  debout  et  cessant  dans  le  décubitus, 
qui  font  rarement  défaut  et  sont  parfois  accentués 
au  point  d’inquiéter  les  malades. 

T’état  nauséeux  habituel  se  complique  dans 
quelques  cas,  d’ailleurs  exceptionnels,  de  vomisse¬ 
ments  alimentaires  faciles,  spontanés,  répétés, 
analogues  en  tous  points  aux  vomissements  de  la 
grossesse  ou  de  certaines  formes  de  Basedow.  Nous 
avons  observé  cirez  quelques  malades  ces  vomisse¬ 
ments  faciles  qui  toujourjj  ont  cessé  en  même  temps 
que  les  battements. 
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Un!  trôublè  visuèt  tfès  f)ârticuliér,  très  fréquent, 
existe  chez  un  grand  nombre  de  malades  et  nous  ne 
l’avons  trouvé;  jusqu’à  présent,  huile  part  nièn- 
tionné.  Î1  cbnsiste  dans  llile  sensation  d’àmblyopie 
passagère  de  courte  durée  cjui  se  répète  cinq  ou 
six  fois  dans  le  courant  de  là  journée.  L,e  nialade  se 
plaint  de  voir  trouble  pendant  de  coürts  instants 
et  à  divers  moments.  NoUs  h’àvohs  aucuhè  donnée 
précise  sur  le  substratum  physiologique  de  ce  trou¬ 
ble  visuel.  Probablement  s’agit-il  d’une  perturba¬ 
tion  passagère  de  la  fonction  d’àccbhitnodation,  et 
cés  faits  sont-ils  à  rapprocher  de  Ceux  décrits  par 
Flaüdih  et  Gallois  (i)  chez  lës  liypoténdüs  artériels. 

Mentionnons  comme  troubles  annexes  la  jré- 
quence  des  migraines  qtii  (constituent  souvent  le 
symptôme  dominant,  enfin  des  perturbations  habi¬ 
tuelles  dans  lès  fonctions  de  l’intestin,  he  côlon 
apparaît  à  la  radio  Contracté  comme  dans  les  coli¬ 
tes,  aussi  le  malade  accUse-t-il  une  constipation 
spasmodique  habituelle  qui  cède  assez  bien  en 
général  par  l’emploi  de  la  belladone,  ou  ati  con¬ 
traire  une  diarrhée  séreuse  par  petites  émissions 
réjsétées,  sujette  à  des  paroxyines  souvent  émotion¬ 
nels  en  liaison  eux-mêmes  avec  une  recrudes¬ 
cence  passagère  des  battements  et  qui  donnent 
naissance  au  syndrome  de  la  colite  nerveuse. 

Iv’état  général  lui-même  est  rapidement  touché. 
U’anorexie  s’installe  et,  bien  que  l’alimentation  le 
plus  souvent  n’augmente  pas  les  malaises,  le  ma¬ 
lade  së  restreint  au  point  d’aboutir  parfoisà  un  véri¬ 
table  état  de  jeûne,  insomnie  est  de  règle  dans  les 
f  ormesSévères.  Enfin  une  perte  de  poidstrhs  rapide  et 
importante  s  ’installe ,  en  général  nettement  dispro¬ 
portionnée  avec  la  restriction  alimentaire. 

Ues  troubles  psychiques  font  rarement  défaut. 
Faits  d’un  mélange  d’abattement,  d’une  véritable 
asthénie  souvent  à  là  fois  physique  et  intellectuelle, 
de  véritables  obsessions  parfois,  ilsdoUnent  ausyn- 
drome  que  nous  décrivons  une  note  prépondérante. 

Chez  les  sujets  doués  d’une  robuste  constitution 
mentale,  la  sensation  permanente  de  fatigue,  de 
«  jambes  coupées  »,  le  manque  d’entrain  contre 
lequel  luttent  en  vain  les  malades,  compromettent 
leur  activité. 

Découragés  la  plupart  du  temps,  déprimés, 
voyant  tout  en  noir,  ces  malades  deviennent  inap¬ 
tes  presque  toujours  à  tout  travail  suivi.  Ils  se 
font  mettre  en  congé,  abandonnent  leurs  occupa¬ 
tions  et  se  laissent  aller  souvent  à  un  véritable 
abandon. 

Véritables  psychàsthénicjües  assez  Souvent, 
quand  l’affection  est  sérieuse  et  de  longue  date, 
hantés  par  l’idée  de  leur  mal,  par  la  phobie  du  cân- 

(i)  Flandin  et  Gallois,  Astigmatisme,  asthénie,  hs^po-  ■ 
tension  artérielle  {Presse  midiczle,  20  juin  1531). 
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cër,  gémissant  perpétÜellëiîient,  iiresquë  cachecti¬ 
ques  dans  certains  cas  sévêtes,  ils  deviennent  socia¬ 
lement  de  véritables  épaVès. 

Dans  aucune  autre  afféctioH,  nous  në  sàhrionS 
trop  insister  sür  ce  fait,  le  physique  ne  retentit  sur 
le  moral  de  façon  aussi  constante,  avec  autant  d’in¬ 
tensité.  Touchés  dans  leurs  Oeuvres  ViveS;  Cës  ma¬ 
lades  sont  littéralement  brisés  dans  lèüf  ressort. 
A  cheval  sür  la  gâStro-entérologie  et  la  neuropsy¬ 
chiatrie,  ces  malades  SOntlégiOh.  ËtiiéstcürieUxde 
se  rendre  compte,  à  la  lumière  ihiiiterrompüe  d’ühë 
longue  suite  d’Observations,  que  ceS  faits  ëhglobent 
la  plupart  des  cas  de  troubles  psychiqüës  si  fré¬ 
quemment  relevés  chez  les  dyspeptiques,  à  des 
degrés  divers,  depuis  la  vieille  et  classique,  «  neu- 
rastjiénie  »  des  auteurs  jusqu’aux  simples  gastropa¬ 
thies  qui  pullulent  dans  nos  consultations. 

Un  décalage  thermique  permanent  de  quelques 
dixièmes  au-dessus  de  37”,  parfois  proche  de  38°, 
s’observeassezsouvent.  Certains  sujets, maniaques 
du  thermomètre,  s’en  inquiètent  fort.  Ils  pensent 
à  la  tuberculose  ou  à  la  colibacillürie  et  viennent 
consulter  parfois  pour  ce  symptôme  seul. 

Insistons  sur  ce  fait,  très  net  cliez  tous  les  mala¬ 
des,  et  qui  montre  bien  la  filiation  des  symptômes. 
Toutes  ces  manifestations  dans  leur  ensemble  sui¬ 
vent  exactement  les  fluctuations  des  battements  épi  gas¬ 
triques.  Ils  augmentent  d’intensité  eh  même  teihps 
que  céux-ci  s’accroissent,  s’atténuent  et  disparais¬ 
sent  en  même  temps  que  l’éréthisme  prend  fin. 
Bien  mieux  même,  en  suivant  les  malades  on  se 
rend  compte  que  la  venue  ou  le  retour  des  malades 
au  médecin  est  lié  la  plupart  du  temps  à  l’appari¬ 
tion  ou  à  la  réapjjarition  des  symptômes  pulsatiles, 
leur  disparition  s’associant  le  plus  souvent  à  la 
cessation  des  malaises.  Bien  que  ne  constituant 
pas  en  eux-mêmes  un  symptôme  pénible,  cés  batte¬ 
ments  apparaissent  comme  le  témoin  objectif  de 
troubles  fonctionnels  permanents  ou  intermittents 
dont  souffrentles  malades,  dont  ils  suivent  les  vicis¬ 
situdes  et  dont  ils  sont  le  reflet. 

Etiologie.  —  Les  battements  épigastriques 
s’observent  assez  souvent  dans  la  maladie  de 
B asedo'w,  comme  si  l’éréthisme  du  système  caroti¬ 
dien  sç  projjageait  à  l’aorte  abdominale  et  à  ses 
ramifications. 

Cliniquement  ce  .sont  des  types  deBasedow  par¬ 
ticulièrement  pénibles  et  difficiles  à  traiter  et  aux¬ 
quels  ressortissent  la  plujDart  des  troubles  digestifs 
et  des  crises  douloureuses  abdominales  si  fréquents 
dans  cette  maladie.  Récemment  îlillemand  et 
Mézard  (2)  ont  insisté  sur  ces  formés  à  prédb- 

(2)  Hillemand  et  Mézard,  Quejques  formes  atypiques  de 
■  la  maladie  dé  Bâsedow  à  symptomatologié  digestive  {La 
l'ratigue  médicaU  française,  hoVenlbte  igSd). 
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minance  digestive  de  la  maladie  de  Graves. 

I/’éréthisme  carotidien  associé,  les  symptômes 
oculaires,  les  modifications  du  corps  thyroïde  et  du 
métabolisme  basal  qui  font  constamment  défaut 
dans  l’éréthisme  simple  de  l’aorte  abdominale 
permettent  d’identifier  aisément  le  syndrome  thy¬ 
roïdien.  he  métabohsme  basal  que  nous  avons 
mesuré  à  diverses  reprises  chez  de  semblables  ma¬ 
lades  s’est  montré  en  effet  constamment  normal. 

hes  battements  épigastriques  font  partie  d’autre 
part,  s’associant  à  l’incurvation  et  à  l’élargissement 
du  vaisseau,  du  syndrome  de  V aortite  abdominale 
décrit  par  hœper. 

Enfin  la  syphilis,  la  syphilis  récente  et  en  acti¬ 
vité  d’après  quelques  malades  qu’il  nous  a  été 
donné  d’observer  avec  Marceron,  nous  a  paru  sus¬ 
ceptible  de  déterminer  à  elle  seule  un  syndrome 
analogue.  Aussi,  chez  des  sujets  jeunes  et  présen¬ 
tant  ce  symptôme  indépendamment  de  toute  cause 
reconnue  après  un  examen  minutieux  du  tractus 
digestif,  doit-on  dans  certains  cas  recourir  au  Was- 
sermaim. 


Dans  la  grande  majorité  des  cas,  au  contraire, 
les  battements  épigastriques  relèvent  d’une  cause 
locale  et  qui  doit  être  recherchée  dans  la  sphère 
digestive.  D’après  les  très  nombreuses  observations 
que  nous  avons  recueillies,  ce  sont  les  lésions  ou  les 
perturbations  du  tube  digestif  ou  de  ses  annexes, 
depuis  la  traversée  diaphragmatique  jusqu’à  l’angle 
colique  gauche,  qui  déterminent,  à  peu  près  en  exclu¬ 
sivité,  ces  symptômes  pulsatiles. 

De  côlon  gauche,  en  effet,  dans  toute  son  étendue: 
descendant,  recto-sigmoïde,  n’estpas  en  cause,  à  de 
•rares  exceptions  près.  Même  remarque  en  ce  qui 
concerne  les  organes  _pelviens.  Dans  les  irradia¬ 
tions  douloureuses  à  distance  vers  l’étage  supé¬ 
rieur  de  l’abdomen  à  localisation  lombaire  ou  épi¬ 
gastrique,  dans  les  douleurs  irradiées  à  tout  le 
cadre  colique  et  surtout  à  ses  angles,  si  fréquentes 
au  cours  des  affections  utérines  et  que  l’un  de  nous 
a  décrites  avec  Ch.  Girode  (i)  sous  la  rubrique  géné¬ 
rale  de  gastralgies  utérines,  l’existence  de  batte¬ 
ments  épigastriques  est  vraiment  exceptionnelle. 
Encore  dans  la  plupart  des  cas  faisant  exception 
à  cette  règle  existe-t-il  rme  hyperesthésie  doulou¬ 
reuse  à  la  pression  du  flanc  droit  qui  atteste  la  par¬ 
ticipation  du  côlon  droit  lui-même  aux  lésions 
inflammatoires  du  bassin. 

Ce  sont  en  réalité  les  affections  du  cadre  colique, 
surtout  dans  sa  moitié  droite  et  au  niveau  du  trans- 

(i)  Paui,  Jacquet  et  Ch.  Girode,  La  gastralgie  pure  d’ori- 
giue  utérine  (Presse  médicale,  25  juillet  1928). 


verse,  de  la  zone  gastrique  du  carrefour  supérieur 
et  des  voies  biliaires,  du  grêle,  ainsi  que  les  troubles 
d’équilibration  totale  ou  partielle  des  organes  di¬ 
gestifs  abdominaux  à  caractère  deptosequidoivent 
être  incriminés  quand  les  battements  existent. 

D’action  prépondérante  des  réactions  entéralgi¬ 
ques  doit  être  mentionnée.  Nulle  part  en  effet  nous 
n’avons  trouvé  ces  réactions  pulsatiles  avec  autant 
de  fréquence,  autant  de  force  parfois  que  dans  les 
réactions  douloureuses  du  côlon  à  forme  entéral¬ 
gique  et  que  dans  la  ptose  douloureuse  de  l’angle 
colique  droit. 

Statistique.  —  En  ce  qui  concerne  les  diverses 
affections  susceptibles  de  s’accompagner  de  la 
production  de  ces  battements.  Jacquet  (2), 
compulsant  les  dossiers  d’une  consultation  de 
gastro-entérologie  portant  sur  deux  années,  relève 
dans  la  genèse  des  battements  le  pourcentage 
d’affections  suivantes  qui  ont  pu  être  diagnosti¬ 
quées  :  39  p.  100  des  cas  s’appliquent  à  des  pto¬ 
siques  vérifiés  radiologiquement,  et  ne  présentant 
aucune  lésion  apparente  du  tractus  digestif  ; 
8  p.  100  comportent  la  ptose  en  association  avec 
une  lésion  organique  ou  une  intervention  ancienne 
portant  sur  l’abdomen,  et  17  p.  100  des  cas  s’ap¬ 
pliquent  à  des  sujets  atteints  d’appendicite  chro¬ 
nique  ou  de  séquelles  douloureuses  d’appendi¬ 
cectomie. 

Kreyts  (3)',  d’autre  part,  sur  cent  malades 
présentant  ces  battements,  diagnostique  les  affec¬ 
tions  suivantes  : 

Quarante-trois  fois  les  battements  sont  en  rap¬ 
port  avec  une  ptose  gastro-intestinale  isolée  ; 

Neuf  fois  on  trouve  une  ptose  gastro-intestinale 
associée  à  ime  lésion  organique  :  appendicite,  cho¬ 
lécystite  ou  périviscérite  ; 

Dix-huit  fois  l’appendicite  chronique  ou  les 
séquelles  douloureuses  de  l’appendicectomie. 

Viennent  ensuite  comme  causes  moins  fré¬ 
quentes  :  la  cholécystite  ou  les  séquelles  de  cho¬ 
lécystectomie  dans  5  observations  ;  la  colite 
simple  dans  4  observations  ;  l’ulcus  duodéno- 
pylorique  dans  4  observations  ;  la  maigreur 
accentuée  dans  2  observations.  Dans  les  15  cas 
restants  on  n’a  pu  porter  de  diagnostic  suffisam¬ 
ment  précis. 

En  somme,  les  ptoses  associées  ou  isolées  se  trou¬ 
vent  à  l’origine  de  plus  de  la  moitié  de  nos  observa¬ 
tions  (52  cas).  D’affection  qui  vient  immédiatement 
après  elles  se  trouve  être  V appendicite  (18  cas),  et 

(2)  Paul  Jacquet,  Les  ptoses  et  le  syndrome  de  mauvaise 
contention  des  organes  de  l’abdomen  (Journal  médical  fran¬ 
çais,  novembre  1929).  . 

(3)  Paul  Kreyts,  Etude  clinique  et  étiologique  de  quelques 
formes  de  solarité.  Importance  de  la  recherche  des  battements 
épigastriques.  Thèse  Paris,  1931. 
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d’une  façon  plus  générale  encore toutesles  réactions 
inflammatoires  chroniques  et  douloureuses  de  la 
moitié  droite  du  ventre  et  du  cæco-ascendant. 

Diagnostic.  —  En  ce  qui  concerne  leurs  condi¬ 
tions  d’apparition,  les  battements'  de  l’épigastre 
n’ont  parfois  la  valeur  que  d’un  fait  de  second 
ordre.  Ils  s’associent  à  des  accidents  paroxystiques, 
tumultueux  et  douloureux  qui  seuls  retiennent 
l’attention  et  sont  noyés  dans  l’ensemble.  Ce 
sont  \es  dotdeurs  violentes  de  l’abdomen  à  caractère 
de  crise  qui  conditionnent  ce  symptôme  :  crises 
solaires,  crises  entéralgiques  surtout,  coliques 
héi^atiques,  cri.ses  douloureuses  gastriques  d’ori¬ 
gine  ulcéreuse,  etc. 

Une  exception  doit  ère  faite  toutefois  iJour  les 
crises  tabétiques.  Dans  un  certain  nombre  de  cas 
de  crises  gastriques  ou  de  crises  viscérales  abdomi¬ 
nales  d’origine  tabétique  que  nous  avons  observées, 
ce  phénomène  des  battements  faisait  le  plus  sou¬ 
vent  défaut.  Il  y  a  là  un  fait  très  particulier,  d’ajj- 
l)arence  paradoxale  étant  donné  que  ces  crises 
revêtent  surtout  le  caractère  solaire  et  qui  nous  a 
paru  lié  jusqu’à  un  certain  point,  autant  que  nous 
avons  pu  nous  en  rendre  compte,  à  l’anesthésie  de 
l’épigastre  si  fréquente  chez  ces  malades.  Il  y  a  là 
un  point  sur  lequel  l’attention  mérite  d’être  attirée 
et  qui  vaudrait  la  peine  d’être  vériflé  dans  un  plus 
grand  nombre  de  cas  que  nous  n’avons  pu  le  faire 
nous-mêmes. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  au  contraire, 
les  battements  aortiques  existent  indépendamment 
de  tout  phénomène  de  crise.  Associés  la  plupart  du 
temps  aux  symptômes  digestifs  et  extra-digestifs 
précédemment  décrits,  ils  constituent  le  pivot  de 
ce  syndrome  auquel  on  pourrait  donner  le  nom  de 
dyspepsie  pulsatile  et  que  nous  venons  de  décrire. 

Sous  cette  forme  monosymptomatique,  l’éré¬ 
thisme  pulsatile  de  l’aorte  abdominale  est  d’une 
fréquence  extrême,  et  nous  ne  croyons  pas  être 
au-dessus  de  la  vérité  en  estimant  au  tiers  le 
nombre  des  dyspeptiques  qui  viennent  à  l’examen 
étant  porteurs  de  ce  symptôme. 

Ap  mage  des  jeunes  femmes  le  plus  souvent,  ' 
beaucoup  moins  fréquente  chez  l’homme,  la  d>’.s- 
pesie  pulsatile  revêt  dans  certains  cas  une  allure 
familiale  et  parfois  héréditaire. 

Ue  diagnostic  étiologique  du  syndrome  n’est 
amais  évident  et  sq  constatation  soulève  chaque 
fois  un  problème  diagnostique. 

Oi'  devra  se  méfier  à  un  premier  examen  des 
points  plexalgiques  abdominaux  liés  à  la  solarité 
concomitante  qui,  tra4uisant  un  véritable  état  de 
névralgie  du  ventre,  sont  susceptibles  à  un  premier 
contact  d’indyire  en  erreur.  L’épreuve  du  repos 
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alité  pendant  cinq  ou  six  jours,  dont  l’action  séda¬ 
tive  a  été  mise  en  lumière  par  Mathieu  et  J.-Ch. 
Eoux,  par  d’autres  auteurs  et  sur  lequel  l’un  de 
nous  (i)  a  insisté  également,  est  un  fil  conducteur 
de  premier  ordre. 

Les  pulsations  aortiques, en  effet, n’ontquela va¬ 
leur  d’un  témoin  :  elles  traduisent  l’existence  d’une 
perturbation  de  cause  quelconque  dans  l’innerva¬ 
tion  de  l’abdomen.  La  disparition  des  battements 
après  quelques  jours  d’alitement  montre  le  carac¬ 
tère  purement  fonctionnel  et  passager  du  désordre 
originel  ;  leur  persistance  au  contraire  est  la  preuve 
à  peu  près  certaine  qu’une  lésion  organique  est  à  la 
base  même  de  ces  troubles  neurotoniques. 

Parmi  les  malades  qui  bénéficient  au  premier 
chef  du  repos  alité  figurent  en  première  ligne  les 
ptosiques.  La  ptose,  en  effet,  se  retrouve  che?  plus 
de  50  p.  100  des  malades  de  notre  statistique.  L’éré¬ 
thisme  de  l’aorte  abdominale  se  rencontre  d’autre 
])art  avec  une  fréquence  extrême  au  cours  de'l’évo- 
lution  des  ptoses,  à  tel  point  que  nous  l’avons 
observé,  à  titre  d’incident  évolutif,  chez  la  moitié 
des  ptosiques  que  nous  avons  suivis. 

Le  déclenchement  de  l’éréthisme  aortique  recon¬ 
naît  des  causes  diverses  et  qui  souvent  échappent. 
Ce  peut  être  un  surmenage  physique  longtemps 
prolongé,  une  période  passagère  d’amaigrissement 
surtout  qui  aggrave  momentanément  le  déséqui¬ 
libre  abdominal,  un  choc  moral  quelconque,  ime 
perturbation  passagère  et  épisodique  des  fonctions 
digestives,  ou  plus  simplement  le  relâchement  iné¬ 
vitable  à  la  longue  de  la  sangle  orthopédique.  L’in- 
lérance  à  la  sangle  orthopédique,  d’ajlleurs,  est  sou¬ 
vent  le  premier  phénomène  en  date.  Elle  cesse  ' 
d’apporter  son  bien-être  habituel  et  de  plus  elle 
fait  mal  par  suite  de  la  compression  qu’elle  apporte 
sur  l’épigastre  devenu  douloureux. 

Chez  certains  de  ces  malades,  l’éréthisme  de 
l’aorte  abdominale  est  plus  fréquent  encore,  plus 
stable  pèut-être  et  plus  récidivant.  Il  revêt  chez 
ces  sujets  un  caractère  nettement  familial  et  sou¬ 
vent  héréditaire. 

Il  s’agit  la  plupart  du  temps  de  sujets  longi¬ 
lignes  et  à  qui  pourrait  s'appliquer  l'épithète  de 
maigres  constitutionnels  (2).  Perpétpellenient  occu¬ 
pés  à  se  soigner,  surveillant  leur  température,  leur 
poids  et  leur  régime,  ce  sont  des  sujets  de  petite 
nature,  des  fragiles  qui,  bien  que  ne  constituant 
pas  à  proprement  parler  de  véritables  malades, 
sont  condamnés  par  leur  éréthisme  aortique  perpé¬ 
tuellement  récidivaux  à  une  existence  médiocre 
et  souffreteuse. 

(1)  Paui,  JacquiîT,  Pa  solarité  dans  les  ptoses  et  dans  l’ap- 
pendlclte  (Monde  médical,  avril  1931). 

(2)  Paul  Jacquet,  Pes  déséquilibrés  du  ventre  en  clinique 
journalière  (Journal  médical  français,  novembre  1929). 
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Après  les  ptoses,  la  cause  de  beaucoup  la  plus 
fréquente  de  ces  battements  épigastriques  exis¬ 
tant  à  l’état  solitaire  est  à  chercher  dans  les  affec¬ 
tions  inflammatoires  et  chroniques  du  flanc  droit  : 
colite  persistante  et  douloureuse  post-opératoire, 
périviscérites,  affections  variées  du  carrefour  iléo- 
cæcal,  appendicite  chronique,  hes  faits  de  cet 
ordre  reviennent  dans  18  p.  100  des  cas  de  notre 
statistique. 

A  l'opposé  des  cas  précédents  l’éréthifine  aor¬ 
tique  est  stable  en  général  et  ne  cède  pas  à  l'alite¬ 
ment.  Il  faut,  pour  en  venir  à  bout,  le  repo.s  long¬ 
temps  prolongé  pendant  des  semaines  et  parfois 
des  mois.  Il  faut  surtout  l’emploi  des  agents  phy¬ 
siques  susceptibles  de  réaliser  la  chaleur  profonde  ; 
diathermie,  infra-rouges.  Dans  les  cas  franchement 
irréductibles,  le  repos  à  la  campagne,  la  grande 
paix  des  champs  maintenue  pendant  plusieurs  mois 
peut  être  seule  capable  de  calmer  ces  désordres. 

Dans  cet  ordre  de  faits,  nous  ne  saurions  trop 
insister  sur  la  fréquence  avec  laquelle  V appendicite 
chronique  est  susceptible  de  réaliser  à  elle  seule  ces 
éréthismes  aortiques  de  long  cours  et  dont  la  cause 
pendant  longtemps  peut  être  méconnue.  Maintes 
fois  en  effet  l’examen  radiologique  seul,  montrant 
les  déformations  radiologiques  du  carrefour  infé¬ 
rieur  décrites  par  Jacquet  et  Gally  (i),  nous  a 
fait  reconnaître  une  appendicite  vérifiée  à  l’inter¬ 
vention. 

Il  est  enfin  au  point  de  vue  opératoire  un  élé¬ 
ment  de  pronostic  tiré  chez  ces  malades  de  l’exis¬ 
tence  de  battements  épigastriques,  que  l’un  de 
nous  (2)  à  diverses  reprises  a  exposé  en  détail  et 
sur  lequel  nous  ne  saurions  trop  insister  à  nouveau. 
Il  consiste  dans  le  risque  que  l’on  çourt,  en  inter¬ 
venant  chez  ces  malades  par  une  opération  san- 
.glante,de  fixer  en  quelque  sorte  les  réactions  dou¬ 
loureuses  dont  ils  souffrent,  parfois  même  de  les 
voir  s’exagérer  après  l’intervention  et  de  créer  de 
toutes  pièces,  par  une  opération  inopportune,  ces 
séquelles  post-opératoires  douloureuses,  irréducti¬ 
bles,  malheureusement  trop  fréquentes  et  qui  font 
de  ces  malades  de  véritables  infirmes. 

Tout  malade  présentant  ce  phénomène  objectif 
des  battements  épigastriques  doit  être  considéré 
comme  un  noli  me  tangere,  tout  au  moins  momen¬ 
tanément,  par  le  chirurgien.  Ce  n’est  qu’après  un 
long  traitement  préparatoire  et  la  disparition  ou 
tout  au  moins  l’atténuation  très  sensible  de  l’éré- 

(1)  Paui.  Jacquet  et  1,éon  Gally,  I<e  diagnostic  radiolo¬ 
gique  de  l’appendicite  chronique  (Paris  médical,  5  avril  1930  ; 
Bulletin  et  mémoires  de  laSociété  médicale  des  hôpitaux,  23  jan- 
^^ier  1931;  Presse  médicale,  14  mars  1931). 

(2)  Paul  Jacquet,  De  quelques  faits  concernant  l’appendi¬ 
cite  chronique  (Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques, 
25  juin  1931). 


thisme  aortique  que  le  risque  des  séquelles  doulou¬ 
reuses  post-opératoires  peut  être  considéré  comme 
vraisemblablement  écarté  et  que  l’inteiventicn 
peut  avoir  lieu  dans  de  bonnes  conditions. 


RADIOTHÉRAPIE 

DES 

FISTULES  ANO=RECTALES 

R.  BENSAUDE,  J.-H.  MARCHAND  et  J.  KIMPEL 

C’est  à  la  chirurgie  que  l’on  a  le  plus  souvent 
recours  pour  traiter  les  fistules  ano-rectales  ; 
cependant  nombreux  sont  les  cas  où  cette  théra¬ 
peutique  aboutit  à  un  échec  ;  échec  immédiat  :  la 
fistule  se  reforme  aussitôt  ;  échec  tardif  ;  après  une 
guérison  apparente,  parfois  longue,  un  nouvel 
abcès  se  forme,  qui  s’ouvre  à  la  peau,  donnant  lieu 
à  de  nouvelles  fistules. 

Devant  ces  résultats  inconstants  nous  avons 
tenté  la  radiothérapie  dans  cette  affection.  Ce 
sont  les  premiers  résultats  qui  semblent  favorables 
que  nous  présentons  aujourd’hui. 

Nqus  n’avons  pas  soumis  aux  rayons  X  indif¬ 
féremment  tous  les  cas  de  fistules  :  nous  avons 
pratiqué  chez  tous  les  malades  systématiquement 
une  injection  de  liquide  opaque  par  l’orifice 
externe,  et  c’est  de  l’examen  de  ces  radiographies 
que  nous  avons  tiré  les  indications  thérapeutiques. 

Nous  avons  traité  par  les  rayons  X  les  trajets 
fistuleux,^rameux,  présentant  de  nombreux  cla¬ 
piers,  les  'fistules  anciennes  indurées  et  fibreuses, 
enfin  et  surtout  les  fistules  poussant  des  prolon¬ 
gements  très  loin,  atteignant  le  coccyx  et  même  le 
sacrum  qui  peuvent  être  lésés  par  l’affection. 

Da  plupart  de  nos  cas  avaient  été  opérés  une 
ou  plusieurs  fois. 

Parmi  les  cas  non  opérés  se  trouvent  surtout 
des  fistules  où  l’intervention  chirurgicale,  de  l’avis 
même  dû  chirurgien,  pour  être  complète  aurait 
nécessité  une  opération  très  mutilante,  dont  le 
résultat  était  problématique. 

A  ces  cas  s’ajoutent  ceux  de  quelques  malades 
ayant  refusé  l’intervention. 

Voici  le  résultat  de  notre  expérience  sur  des 
malades  que  nous  soignons  depuis  deux  ans. 

Une  première  série  a  été  traitée  par  l’un  de  nous 
dans  le  laboratoire  du  D^'  Belot  par  la  radiothéra¬ 
pie  pénétrante  :  Générateur  à  tension  constante 
donnant  200  kilovolts,  filtre  =  i  millimètre  de 
cuivre  +  2  millimètres  d’aluminium.  Une  dose 
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totale  de  3  500  R  a  été  appliquée  par  séances  de 
500  R  en  deux  ou  trois  semaines  avec  reprise  d’une 
série  semblable  après  deux  ou  trois  mois  de  repos. 

Sur  16  malades  mis  en  traitement,  14  ont  pu 
être  régulièrement  suivis  ;  nous  avons  obtenu  : 

6  guérisons  se  maintenant  un  an  ai^rès  la  cicatri¬ 
sation  complète  des  pertuis  externes  ; 

2  grosses  améliorations  dans  lesquelles  le  pus 
s'est  transformé  en  suintement  citrin  de  faible 
quantité,  sans  cicatrisation  complète  des  plaies  ; 

3  améliorations  moins  marquées  dans  lesquelles 
la  suppuration  a  diminué  sans  rétrocéder  complè¬ 
tement  ; 

Enfin  3  cas  non  modifiés,  dont  un  traité  incom¬ 
plètement  par  suite  de  l’aggravation  d’une  tuber¬ 
culose  pulmonaire  concomitante. 

Une  deuxième  série  comportant  13  malades  a  été 
traitée  par  la  radiothérapie  semi-pénétrante 
(30  centimètres  d’étincelle  équivalente  entre 
pointes,  filtre  =  10  millimètres  d’aluminium). 
Une  dose  totale  de  3  600  R  est  donnée  par  doses 
fractionnées  de  600  R  et  étalée  sur  deux  mois  envi¬ 
ron.  Ees  résultats  ont  été  les  suivants  : 

5  guérisons  datant  de  plus  d’un  an  ; 

5  améliorations  ; 

3  échecs. 

Enfin  4  malades  dont  les  fistules  étaient  facile¬ 
ment  injectables  ont  reçu  avant  chaque  séanCe  une 
injection  de  corps  à  poids  atomique  élevé  (pâte  de 
Bec)  qui  devaient  servir  de  radiateurs  secondaires. 

Ici  une  guérison  ; 

2  améliorations  ; 

I  échec. 

En  résumé,  sur  31  malades  traités  nous  avons 
obtenu  : 

12  guérisons,  soit  39  p.  100  depuis  un  an  au  moins  ; 

12  améliorations  plus  ou  moins  marquées,  soit 
39  p.  100; 

7  échecs,  soit  22  p,  100.  ■ 

E’examen  de  cette  statistique  montre  donc  com¬ 
bien  la  radiothérapie  améliore  le  pronostic  de  la 
fistule  ano-rectale. 

Ce  procédé  thérapeutique,  que  nous  avons 
réservé  aux  cas  où  l’intervention  chirurgicale  est 
grave  et  presque  toujours  vouée  à  un  échec,  nous  a 
donné  40  p.  100  de  guérisons  et  40  p.  100  d’amé¬ 
liorations. 

Voici  la  ligne  de  conduite  à  laquelle  nous  nous 
arrêtons  actuellement  :  tout  malade  chez  lequel 
l’inspection  révèle  un  orifice  fistuleux  est  exa¬ 
miné  aux  rayons  X  après  injection  dans  le  trajet 
d’un  liquide  opaque.  Ees  premières  injections 
étaient  faites  au  lipiodol,  mais  nous  tendons  à  lui 
substituer  les  solutions  aqueuses  utilisées  en  urc- 
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logie  :  Abrodil,  Ténébryl  etc.,  plus  facilement 
injectables  et  diffusant  mieux. 

Nous  pratiquons  systématiquement  cet  examen, 
car  il  est  imppssible  de  déduire  quoi  que  ce  soit  de 
l’aspect  et  des  dimensions  de  l’orifice  externe. . .  Des 
trajets  ramifiés  dont  l’image  radiographique 
occupe  tout  le  petit  bassin  s’ouvre  parfois  par  un 
seul  pertuis  ponctiforme,  alors  qu’une  fistule  lar¬ 
gement  béante  se  termine  souvent  en  cul-de-sac 
au  bout  de  i  ou  2  centimètres.  De  stylet  ne  permet 
d’apprécier  que  la  longueur  d’une  première  por¬ 
tion  rectiligne,  laissant  échapper  à  l’examen  les 
nombreux  méandres  qu’un  instrument  rigide  ne 
peut  cathétériser. 

Si  la  radiographie  montre  une  fistule  que  le 
chirurgien  peut  sans  difficulté  mettre  entièrement 
à  plat,  c’est  à  lui  que  nous  confions  le  malade.  Au 
contraire,  s’il  s’agit  d’un  trajet  profond  et  ramifié, 
nous  nous  adressons  à  la  radiothérapie. 

Nous  nous  sommes  arrêtés  à  la  technique  sui¬ 
vante,  basée  sur  les  conceptions  acteehes  du 
traitement  des  affections  chroniques  par  les 
rayons  X  :  tension  d’au  moins  150  kilovolts, 
filtre  10  millimètres  aluminium  ou  mieux 
o™™,5  cuivre  4-  2  millimètres  aluminium.  Séance 
bihebdomadaire  de  500  R  jusqu’à  une  dose  totale 
de  4  000  à  5  000  R  par  champ  ;  les  dimensions  et 
le  nombre  des  champs  sont  tels  que  l’irradiation 
dépasse  largement  la  zone  occupée  sur  la  radio  par 
l’image  de  la  lésion. 

Dans  les  cas  heureux,  dès  les  premières  irradia¬ 
tions  la  suppuration  augmente,  mais  la  douleur  et 
la  sensation  de  pesanteur  locale  disparaissent 
rapidement.  De  pus  se  fluidifie,  et  en  quelques 
semaines  se  transforme  en  liquide  citrin. 

Ce  n’est  que  trois  ou  quatre  mois  après  le  début 
du  traitement  que  l’on  voit  l’écoulement  se  tarir  et 
l’orifice  se  cicatriser.  Souvent  ce  résultat  n’est  ob¬ 
tenu  qu’à  la  suite  d’une  deuxième  série  d’irra¬ 
diations  faite  avec  la  même  technique  deux  ou 
trois  mois  après  la  première. 

Ce  traitement  est  parfaitement  supporté  et  les 
seules  contre-indications  ne  peuvent  venir  que 
d’une  déficience  de  l’état  général. 

Cependant  il  est  une  précaution  indispensable, 
c’est  de  protéger  les  organes  génitaux.  Si  cette  pro¬ 
tection  est  des  plus  faciles  chez  l’homme  placé  dans 
la  position  génu-pectorale,  elle  est  pratiquement 
irréalisable  chez  la  femme,  et  le  traitement  est 
toujours  suivi  d’une  aménorrhée,  quelquefois 
temporaire,  mais  presque  toujours  définitiver 
C’est  pourquoi  nous  hésitons  toujours  à  institue, 
le  traitement  par  les  rayons  X  s’il  s’agit  d’une 
fenune  jeune  en  période  d’activité  sexuelle,  et 
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dans  tous  les  cas  nous  ne  commençons  la  radio¬ 
thérapie  qu’après  avoir  prévenu  la  irtalade  du 
risque  qu’elle  court. 


SUR  LE  DOLICHO=COLON 


le  P'  Paul  CARNOT  (i). 

I.e  malade  que  je  présente  à  la  leçon  d’aujour- 
d’huf  est  entré  à  la  clinique  de  l’Hôtel-Dieu  pour 
des  crises  douloureuses  et  diarrhéiques  qu’il  eût 
été  difficile  d’interpréter,  si  l’examen  radiolo¬ 
gique,  après  lavement  opaque,  n’avait  montré 
un  dolicho-sigmoïde  très  important.  A  ce  propos, 
e  posera  la  question  de  la  coexistence  du  doli- 
cho-côlon  et  de  la  colite,  qui  a  fait  l’objet  de 
maintes  discussions  quant  à  la  précession  de  l’un 
ou  de  l’autre. 

Je  développerai  aussi  quelques  considérations 
sur  la  pathogénie  du  dolicho-côlon  et,  notam¬ 
ment,  sur  l’allongement  ou  le  raccourcissement 
expérimental  de  l’intestin  que  l’on  peut  obtenir, 
en  modifiant  la  nature  des  aliments  ou  la 
nutrition  de  l’intestin  :  ces  considérations  ont 
quelque  utilité  pour  fixer  le  régime  des  dolicho- 
coliques. 

Notre  sujet  a  été  bien  portant  et  sans  crises 
digestives  jusqu’à  l’âge  de  trente-cinq  ans;  à 
ce  moment,  en  1918  (il  y  a  plus  de  treize  ans), 
étant  en  Nouvelle-Calédonie,  il  fut  pris  de  douleurs 
colitiques  intenses,  avec  diarrhée  abondante  : 
il  émettait,  par  jour,  une  dizaine  de  selles  glai¬ 
reuses,  avec  du  sang,  et  même,  dit-il,  avec  des 
débris  de  muqueuse  sphacélée.  Aussi  songea-t-on 
à  la  dysenterie  amibienne  :  mais  on  ne  trouva 
alors  ni  amibes,  ni  kystes,  non  plus  qu’aux  exa¬ 
mens  ultérieurs.  Cet  état  dysentériforme  s’amé¬ 
liora  assez  vite;  mais,  depuis  cette  époque,  notre 
malade  a  présenté,  à  l’état  chronique,  des  troubles 
colitiques,  se  collectant  de  temps  en  temps  sous 
forme  de  crises  douloureuses  et  diarrhéiques,  qui 
tendent  de  plus  en  plus  à  se  rapprocher  et  à 
s’accentuer.  En  1925,  on  incrimina  l’état  du 
rectum  et  on  opéra  des  hémorroïdes  ;  en  1927, 
on  incrimina  l’appendice  et  on  fit  une  appendi¬ 
cectomie,  suivie  d’ailleurs  de  phlébite  du  membre 
inférieur  droit.  Mais  ces  interventions  ne  modi-, 
fièrent  pas  les  crises. 

(i)  I,eçon  à  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu,  5  mars 
1932, 


Notons,  accessoirement,  que  le  malade  a  fait 
de  nombreuses  bronchites,  notamment  de  1907 
à  1925,  mais  sans  qu’on  ait  trouvé  jamais  de 
bacilles  de  Koch,  et  sans  que  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  apparaissent  actuellement.  Notons  aussi 
que  le  Wassermann  est  positif,  bien  qu’on  n’ait 
trouvé  aucun  signe  de  syphilis  nerveuse  (aucun 
trouble  des  réflexes,  notamment),  malgré  une 
certaine  faiblesse  des  membres  inférieurs  et  du 
territoire  innervé  par  le  cubital  droit. 

Bref,  ce  malade  est  assez  complexe,  et  ses 
troubles  colitiques  seraient  restés  assez  vagues, 
si  l’examen  radiologique  n’avait  montré,  avec 
évidence,  une  très  forte  malformation  dans  la 
longueur  de  l’anse  sigmoïde,  dont  on  ne  saurait 
méconnaître  l’importance. 

Chez  notre  malade,  comme  dans  la  jrlupart 
des  cas  analogues,  l’examen  sous  écran  du  transit 
intestinal,  après  repas  baryté  (fig.  l),  n’a  montré 
aucune  anomalie,  et  aurait  risqué  de  faire  passer 
à  côté  du  diagnostic  :  tout  au  plus,  retrouve-t-on 
en  effet  sur  les  films,  pris  vingt-quatre  heures 
après  ingestion,  une  éclaboussure  de  baryte  dis¬ 
séminée  dans  le  bassin  et  qu’il  est  difficile  de 
topographier,  mais  qui,  par  comparaison  avec  les 
autres  films,  se  trouve  bien  dans  l’anse  anor¬ 
male  ;  le  côlon  descendant  et  le  rectum  se  sont, 
l’un  et  l’autre,  bien  remplis  de  bar3ffe,  ce  qui 
indique  un  passage  rapide  mais  prolongé. 

Par  contre,  le  lavement  baryté  a  montré,  mani¬ 
festement,  l’excessif  développement  d’une  anse 
sigmoïde. étroite,  bien  calibrée,  sans  irrégularités, 
mais  très  longue,  remontant  jusqu’au-dessus  de  , 
l’ombilic,  retombant  ensuite  vers  l’iléon  en  décri¬ 
vant  une  nouvelle  boucle,  avant  de  rejoindre  le 
côlon  pelvien  (fig.  2).  Ces  anses  anormales  étaient 
d’ailleurs  faciles  à  mobiliser  de  droite  à  gauche 
et  de  gauche  à  droite;  elles  n’étaient  donc  pas 
adhérentes  aux  parties  voisines. 

Ee  reste  du  côlon  paraît  normal,  comme  calibre 
et  comme  longueur,  le  lavement  baryté  armnt 
bien  pénétré  jusqu’à  l’iléon. 

Il  y  avait  donc,  chez  notre  malade,  une  série 
d’anses  sigmoïdes  anormalement  longues  et  con¬ 
tournées,  un  dolicho-sigmoïde.  ’Pout  en  faisant 
des  réserves  sur  le  rôle  important  de  la  colite 
concomitante,  on  ne  peut  négliger  l’importance  de 
ce  dolicho-côlon  dans  les  crises  douloureuses  à 
répétition  que  notre  malade  a  présentées  depuis 
treize  ans. 

Nous  allons  voir  qu’il  en  est  généralement 
ainsi,  et  que  les  dolicho-côlons  (ceux  du  moins 
qui  font  parler  d’eux)  sont  généralement  accom¬ 
pagnés,  primitivement  ou  secondairement,  d’une 
colite  qui  les  rend  intolérants. 
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he  doliclio-côlon,  caractérisé  par  une  longueur 
anormale  de  tout  ou  partie  du  côlon,  a  été  noté 
depuis  fort  longtemps.  Il  est  classique  de  repro¬ 
duire,  à  cet  égard,  ce  que  dit,  dans  ses  Mémoires, 
le  duc  de  Saint-Simon,  de  l’autopsie  de  Louis  XIV  : 
«  A  l’ouverture  du  corps,  les  partiess’entrouvèrent 
si  saines,  qu’il  y  a  lieu  de  juger  qu’il  aurait  passé 
le  siècle  de  sa  vie  :  son  estomac,  surtout,  étonna, 
et  ses  boyaux,  par  leur  volume  et  leur  étendue  au 
double  de  l’ordinaire  :  d’où  lui  vint  d’être  si  grand 
mangeur  et  si  égal.  » 

Si  le  célèbre  mémorialiste  tranche  la  question 


Image  radiographique  après  ingestion  de  baryte  (fig.  i). 
lycs  anses  anormales  du  dolielio-sigiutildc  ne  sont  indiipiéés 
que  par  un  fin  piqueté  opaque. 

et  attribue  à  la  longueur  démesurée  du  tube 
digestif  du  grand  roi  son  énorme  appétit,  nous 
serons  moins  affirmatifs  :  car  cette  exagération 
de  longueur  peut  fort  bien  avoir  été,  nous  le  ver¬ 
rons,  la  conséquence  et  non  la  cause  de  la  bou¬ 
limie  royale. 

Des  constatations  anatomiques  plus  précises 
datent  de  Fleischmann  en  1819,  de  Montessori  en 
1820,  sur  les  déplacements  des  côlons  par  excès 
de  longueur.  Depuis,  bien  des  auteurs  (Trêves 
notamment,  Mackensie,  Trousseau,  Virchow, 
Rendu,  et  surtout  Potain)  ont  fait  jouer  à  l’allon¬ 
gement  du  côlon  un  rôle  primordial  dans  les  acci¬ 
dents  du  volvulus.  Ducatte,  dans  sa  thèse  de  1895, 
Arbuthnot  Lane  incriminent  l’allongement  du 
côlon  comme  cause  de  constipation  et  de  stqse 
intestinale  chronique 
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Marfan,  chez  les  enfants,  insiste  sur  l’allonge¬ 
ment  de  l'intestin  et  sur  le  gros  ventre  des  enfants 
hypotroiihiques  et  mal  nourris. 

Mais  c’est  syrtout  depuis  la  radiographie  qu’on 
a  eu,  fréquemment  l’attention  attirée  sur  les  intes¬ 
tins  trop  longs,  et  qu’on  les  a  distingués  des  intes¬ 
tins  trop  grands.  Le  fait,  noté  d’abord  par  Kien- 
bôck,  par  vSchwarz,  a  été  souligné,  depuis  Lar- 
demiois  et  Aubourg,  par  une  appellation  heureuse 
qui  a  fait  fortune  :  malgré  les  formes  de  transition, 
il  est  aujourd’hui  classique  de  distinguer  les 
dolicho-côlons  (ou  côlons  trop  longs),  des  méga¬ 
côlons  (ou  côlons  trop  grands),  tels  qu’on  les  con¬ 
naissait  depuis  Plirschsprung. 


Image  radiographique  après  lavement  baryté  (fig.  2). 

I,es  anses  du  dolicho-sigmoïde  apparaissent  très  nettement, 
découvrant  plusieurs  boucles  successives. 

Parmi  le  nombre  considérable  des  travaux 
parus  à  ce  sujet,  nous  citerons  seulement  les  plus 
récents  :  celui  de  Bensaude  et  Olivier  Monod  sur 
le  dolicho-sigmoïde  ;  celui  tout  récènt  de  Chiray, 
Lomon  et  Walsch  sur  le  dolicho-côlon  avec  une 
série  de  belles  radiographies  ;  enfin  l’atlas  dè 
Gatellier,  Moutier  et  Porcher  où  se  trouvent  une 
série  magnifique  de  planches  démonstratives. 

Si  de  nombreux  travaux  sur  le  doliclio-côlon 
ont  été  publiés  depuis  l’avènement  de  la  radio¬ 
graphie,  c’est  qu'ils’agit  d’une  affection  fréquente  ; 
mais,  dans  bien  des  cas,  elle  n’a  pas  d’histoire 
clinique  et  ne  se  révèle  qu’à  l’écran.  Quant  à  sa 
fréquence,  Bryant  donne  un  pourcentage  consi¬ 
dérable  (14  p,  100)  ;  Larrimon  donne  même  le 
chiffre  de  18  p.  ipo  ;  White  domie  un  pourcentage 
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plus  modeste,  mais  déjà  respectable  (4  p.  100). 

En  fait,  les  statistiques  varient  beaucoup 
suivant  les  races,  suivant  les  familles,  et  suivant 
les  habitudes  alimentaires. 

Suivant  les  races  :  on  a  noté,  par  '  exemple, 
une  fréquence  extrême  des  méga  et  des  dolicho- 
côlons  parmi  les  Slaves  (20  p.  100  d’après  Sam- 
son)  ;  les  statistiques  indiquant  la  grande  fré¬ 
quence  des  volvulus  sigmoïdes  à  Varsovie  (Ean- 
dau)  sont  particulièrement  suggestives.  De  même, 
les  populations  de  l'Inde  (Deakin),  les  Nègres 
d’Amérique  (Eamb),  les  Américains  du  Nord 
(Cade)  sont  très  souvent  .  dolicho-coliques.  De 
nombre  des  dolicho-coliques  est,  certainement, 
moindre  en  France,  peut-être  en  raison  de  meil¬ 
leures  habitudes  alimentaires. 

Suivant  les  familles:  on  connaît  nombre  de 
familles  à  dolicho-côlons  ;  Bensaude,  Cliiray 
en  ont  cité  maints  exemples  :  3  cas  dans  une 
famille,  2  cas  dans  l’autre.  Rien  d’étonnant, 
d’ailleurs,  à  ce  que  certaines  familles  aient  un 
sigmoïde  trop  long,  comme  elles  ont  un  appendice 
ou  un  nez  trop  long. . . 

Suivant  l'alimentation  :  il  y  a,  avec  évidence  de 
grandes  différences,  dues  aux  difficultés  d’éla¬ 
boration  et  d’absorption  des  ingesta.  Tout  le 
monde  connaît  la  longueur  démesurée  des  côlons 
chez  les  herbivores,  et,  inversement, leur  brièveté 
chez  les  carnivores,  chez  les  poissons.  Nous 
reviendrons  plus  loin  sur  ce  point,  et  nous  ver¬ 
rons  qu’expérimentalement,  l’on  peut  influencer 
la  longueur  de  l’intestin,  et  notamment  l’allonger 
ou  le  raccourcir,  par  un  régime  plus  ou  moins 
facilement  assimilable  (ce  qui  rend  inutile,  ou  au 
contraire  nécessaire,  l’augmentation  des  surfaces 
absorbantes  de  l’intestin). 

De  siège  du  dolicho-côlon  est  variable  :  dans 
30  p.  100  des  cas,  le  côlon  est  allongé  dans  son 
ensemble  ;  dans  60  p.  100  des  cas,  il  est  partiel  et 
localisé  au  côlon  gauche  ;  dans  10  p.  100  seule¬ 
ment  il  est  localisé  au  côlon  droit  :  encore  faudrait- 
il  bien  distinguer,  d’abord,  le  véritable  dolicho- 
côlon  de  certains  étirements  coliques  dus  aux 
ptoses..  Il  est,  d’ailleurs,  assez  imprécis  de  fixer 
des  limites  à  la  longueur  normale  des  divers 
segments  coliques.  On  peut,  cependant,  admettre 
avec  Henri  Béclère,  après  mensurations  radiogra¬ 
phiques  au  curvimètre,  que  le  côlon  est  manifes¬ 
tement  allongé  lorsqu’il  dépasse  un  mètre,  et  le 
sigmoïde,  lorsqu’il  dépasse  o'“,5o. 

De  plus  fréquent,  de  beaucoup,  parmi  les  doli¬ 
cho-côlons  segmentaires  est  le  dolicho-sigmoïde. 

On  peut  admettre  que  toute  anse  sigmoïde 
remontant  au-dessus  des  crêtes  iliaques  est  de 
longueur  anormale  et  mérite  le  nom  de  dolicho- 
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sigmoïde  :  mais  il  en  est  de  beaucoup  plus  longues 
encore,  remontant  jusqu’à  l’ombilic,  comme  dans 
notre  cas,  ou  plus  haut  encore,  et  faisant  aussi 
d’autres  boucles  en  redescendant  (comme  dans 
notre  cas)  avant  le  côlon  iliaque. 

D’anse  sigmoïde  trop  longue  est  de  calibre 
normal  et  régulier,  à  contours  lisses,  sans  incisures  : 
elle  est,  surtout,  très  facile  à  mobiliser,  à  la  main 
notamment,  qui  la  transporte  de  droite  à  gauche 
et  de  gauche  à  droite  ;  sa  position  et  sa  forme 
changent  d’un  examen  à  l’autre,  suivant  l’atonie 
du  côlon,  la  tension  abdominale  et  le  remplissage 
gazeux  des  autres  anses  :  cette  extrême  mobilité 
est  un  caractère  essentiel  du  dolicho-côlon,  qui 
montre  qu’il  n’y  a  pas  d’adhérences  de  péri- 
sigmoïdite. 

Zorgi  insiste  sur  le  fait  que,  si  le  bassin  est  large, 
le  dolicho-sigmoïde  représente  un  N,  dont  le 
premier  jambage  est  dans  le  flanc  droit  ;  si  le 
bassin  est  étroit,  il  se  trouve,  au  contraire,  à 
gauche,  accolé  au  côlon  descendant.  Mais  le  plus 
souvent  la  forme  est  compliquée  (en  8  de  chiffre 
notamment,  variable,  et  il  est  illusoire  de  la  trop 
schématise). 

Un  autre  type  fréquent,  voisin  du  précédent 
et  cependant  distinct,  est  le  dolicho-côlon  iliaque, 
formant  une  boucle  dont  le  pédicule  s’insère  entre 
la  terminaison  du  descendant  et  la  naissance  du 
sigmoïde.  Ce  type  coexistait  avec  le  précédent, 
comme  dans  notre  cas.  Mais  parfois  il  existe  seul, 
avec  une  anse  sigmoïde  normale,  logée  dans  le 
petit  bassin. 

De  dolicho-côlon  descendant  est,  aussi,  fréquent  : 
tantôt  les  anses  en  sont  de  grandes  dimensions  ; 
tantôt  il  s’agit  de  replis  uniques  ou  multiples,  de 
sinuosités  à  double  boucle,  l’une  en  bas,  l’autre 
en  haut  du  descendant,  ou  encore  de  boucle 
unique  à  la  partie  moyenne. 

De  dolicho-côlon  transverse,  beaucoup  plus  rare, 
représente  une  forme  en  V  ou,  même,  une  double 
sinuosité  en  W. 

De  dolicho-côlon  droit,  au  niveau  de  la  partie 
droite  du  transverse,  ou  au  niveau  de  l’ascendant, 
est  plus  rare  encore  :  les  plicatures  sont  assez 
brèves,  mobiles,  dissociables  à  la  palpation, 
distinctes  des  coudures  et  des  adhérences,  si 
fréquentes,  des  péricolites  et  des  stases  intesti¬ 
nales  droites. 

Un  cas  particulier  est  le  dolicho-cœcum  et, 
même,  le  dolicho-appendice  qui,  parfois,  est  d’une 
longueur  extraordinaire. 

Enfin  les  dolicho-côlons  totaux  s’étendent  à  tout 
le  gros  intestin,  avec  les  caractères  réunis  des  prin¬ 
cipaux  types  précédents. 

Ajoutons  que  l’augmentation  de  longueur  des 
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anses  grêles  est,  elle  aussi,  fréquente,  chez  lesnour- 
rissons  athrepsiques  notamment  i  mais-  le  peu 
de  précision  radiologique,  dans  la  position  et  la 
longueur  des  anses  grêles,  empêche  de  repérer 
cette  anomalie  aussi  facilement  que  pour  le 
côlon,  le  duodénum,  l’estomac  ou  l’oesophage. 

Marfan  a  remarqué  que,  dans  les  gros  ventres 
flasques  des  enfants,  la  longueur  totale  de  l’intes¬ 
tin  atteint  de  huit  à  dix  fois  la  longueur  de  la 
taille  (au  lieu  de  six  fois),  à  moins  de  trois  mois,  et 
de  neuf  à  douze  fois  (au  lieu  de  sept  à  huit  fois), 
de  trois  mois  à  trois  ans  ;  cette  augmentation  de 
longueur  porte  surtout  sur  le  grêle. 


hes  FORMES  CLINIQUES  des  dolicho-côlons  sont 
assez  variables. 

Dans  la  majorité  des  cas,  étant  donnée  la  fré¬ 
quence  de  la  malformation,  il  s’agit  de  formes 
latentes  qui  restent  ignorées,  tant  qu’on  n’a 
pas  eu  l’occasion  de  pratiquer  un  examen  radio¬ 
graphique. 

Dans  d’autres  cas,  ces  formes,  ignorées  pendant 
une  longue  partie  delà  vie,  se  révèlent  tardivement, 
soit  quand  l’âge  a  diminué  la  tonicité  colique,  soit 
quand  se  surajoutent  des  lésions  de  colite  et  de 
péricolite;  il  est,  alors,  également  difficile  d’affirmer 
ou  que  le  dolicho-côlon  est  congénital  et  prédis¬ 
pose  à  la  colite,  ou  que  la  colite  a  provoqué  l’allon¬ 
gement  de  l’intestin  :  tel  est,  notamment,  le  cas 
de  notre  malade. 

Da  forme  avec  constipation  simple  est 
fréquente,  soit  que  la  constipation  date  de  l’en¬ 
fance,  soit  qu’elle  s’établisse  à  l’âge  adulte  ;  elle 
explique  certains  cas  de  stase  intestinale  chro¬ 
nique,  par  suite  de  la  dessiccation,  trop  poussée, 
du  contenu  colique  dans  une  anse  récupératrice 
trop  longue.  Elle  reste,  le  plus  souvent,  insoup¬ 
çonnée  :  les  selles  sont  petites,  dures  ;  mais  il  y  a 
quelquefois  des  selles  énormes,  et  même  des 
fécalomes,  s’il  s’agit  de  méga-dolicho-côlon. 

ha  forme  à  crises  douloureuses  est  beau¬ 
coup  moins  ignorée,  parce  que  les  malades  s’en 
plaignent  amèrement  et  incitent,  par  là  même, 
aux  recherches  radiologiques.  Il  y  a,  souvent 
alors,  constipation  précoce,  intermittente,  tenace, 
opiniâtre  ;  puis  des  crises  violemment  doulou¬ 
reuses  surviennent,  courtes  d’abord,  durant  d’un 
quart  d’heure  à  vingt  minutes,  puis  s’allongeant 
au  point  de  durer  plusieurs  heures,  avec  ventre 
ballonné,  tendu,  durci  par  places,  mais  générale¬ 
ment  sans  ondes  péristaltiques,  sans  nausées, 
sans  vomissements. 

Des  crises  douloureuses  peuvent  constituer  de 
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véritables  crises  de  subocclusion,  les  gaz  conti¬ 
nuant  à  passer  faiblement  (ce  qui  rassure),  mais 
les  matières  étant  arrêtées  longtemps.  Des  dou¬ 
leurs  sont  parfois  violentes,  très  pénibles  :  il  s’agit 
souvent  alors  de  coliques  gazeuses. 

De  sujet  a  un  faciès  de  souffrance, -mais  non  le 
fades  grippé  despéritonéaux.  Généralement,  malgré 
l’intensité  des  douleurs,  il  n’y  a  ni  contractures 
comme  dans  l’appendicite,  ni  ventre  de  bois 
comme  dans  la  perforation  :  l’arrêt  des  matières 
et  des  gaz  est  incomplet  ;  les  vomissements  sont 
exceptionnels.  Dans  un  cas  de  Talio,  il  y  avait 
vraiment  une  symptomatologie  alarmante,  des 
ondulations  péristaltiques,  des  vomissements  féca- 
loïdes,  des  poussées  fibriles  ;  or,  la  crise  céda  à  un 
lavement  purgatif  et  à  l’injection  d’extrait  hypo¬ 
physaire.  A  la  radio,  il  s’agissait  d’un  dolicho- 
sigmoïde  en  8  de  chiffre. 

Ces  crises  douloureuses  de  subocclusion  sont 
irrégulières,  apparaissent  généralement  à  une 
phase  tardive  après  des  accès  de  constipation, 
elles  se  reproduisent  à  intervalles  variables.  Elles 
sont  parfois  déclenchées  n’importe  quand,  par 
des  fatigues,  un  voyage,  un  surmenage  alimen¬ 
taire,  par  des  émotions. 

Elles  durent  quelques  heures  et  voire  même 
trois  à  quatre  jours. 

Elles  doivent  être  distinguées  des  crises  de 
volvulus,  où  l’anse  sigmoïde,  trop  longue,  se  tord 
sur  elle-même  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une 
montre,  pour  lesquelles  on  admet  une  lésion  de 
méso-sigmoïdite  rétractile  accolant  intimement 
l’une  à  l’autre  au  collet  les  deux  parties  allongées 
de  l’anse.  Elles  doivent  être  aussi  distinguées  des 
crises  dues  à  une  invagination  iUo-colique  dont 
lions  rapportons  plus  loin  un  exemple. 

Da  forme  colitique  avec  diarrhée  s’accom¬ 
pagne,  non  de  constipation,  mais  de  diarrhée, 
comme  dans  notre  cas,  ce  qui  est  généralement 
l’indice  d’un  processus  de  colite  surajouté  à 
la  malformation  ancienne  :  les  selles  sont  alors 
fréquentés,  répétées,  luisantes,  muqueuses  ou 
muco-sanguinolentes  ;  elles  sont  même  parfois 
constituées  de  sang  pur. 

Cette  forme  mérite,  semble-t-fl,  d’être  indi¬ 
vidualisée  ■;  elle  est  accompagnée  de  douleurs 
épigastriques,  le  long  du  cadre  colique,  au  niveau 
de  l’ombilic  ;  il  y  a  souvent  de  la  fièvre  ;  la 
diarrhée  peut  suivre  la  constipation  ou  survenir 
d’emblée  :  les  selles  sont  muqueuses,  vernissées, 
parfois  malodorantes,  et  souvent  franchement 
liquidas,  répétées,  elles  ont  parfois  un  caractère 
dysentériforme  et  même  sanguinolent. 

On  a  décrit  encore  des  formes  dyspeptiques 
avec  nausées,  vomissements,  fétidité  de  l’haleine , 
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gros  météorisme,  parfois  intolérance  paradoxale 
du  côlon. 

Dans  les  formes  hépatique?,  la  douleur  haute, 
le  retentissement  sur  le  foie  font  songer  à  un 
diagnostic  de  cholécystite,  parfois  il  y  a  en  effet 
élimination  biliaire  de  colibacilles  ainsi  que  nous 
l’avons  constaté  avec  Daporte. 

Dans  les  formes  rénales  il  y  a,  au  premier 
plan,  des  troubles  urinaires,  de  la  sensibilité 
rénale,  urétérale,  vésicale  surtout,  des  urines 
troubles  ou  purulentes  ;  ici  encore,  la  malfor¬ 
mation' intestinale  a  provoqué  l’absorption,  puis 
l’élimination  urinaire  des  germes  colitiques. 

Notons  ernfin  l’existence  de  véritables  formes 
hémorragiques  avec  melæna  parfois  abondants, 
voire  même  avec  hématémèses  (Chiray,  Moller, 
Talio),  dont  le  mécanisme  nous  échappe  et  elles 
sont,  peut-être,  dues  à  des  ulcérations  gastro- 
dtiodénales  consécutives. 

Deux  grandes  complications  sont  à  craindre, 
la  pèricolite  (ou  péri-si'gmoîdite)  et  le  volvulus. 

Si  le  dolicho-côlon  est  parfois  compliqué  de 
colite,  il  est  aussi  susceptible  de  se  compliquer 
de  pèricolite,  lorsque  les  germes  ont  essaimé 
à  travers  la  paroi  :  l’extrême  mobilité,  carac¬ 
téristique  du  dolicho-côlon  simple,  disparaît 
alors  ;  il  se  manifeste  des  réactions  péritonéales, 
une  infection  locale,  parfois  des  suppurations 
fébriles  ayant  leur  point  de  départ  dans  des 
diverticules  du  côlon,  parfois  des  adhérences  plus 
ou  moins  serrées,  de  la  méso-sigmoïdite,  avec  stase 
ou,  au  contraire,  avec  diarrhée. 

Une  autre  complication,  toujours  à  redouter 
au  niveau  des  anses  trop  longues,  est  le  volvulus, 
lié  le  plus  souvent,  d’après  Potain,  à  une  longueur 
^normale  du  sigmoïde;  le  rétrécissement  du  collet 
semble  un  mécanisme  nécessaire  et  rapporté  à 
une  méso-sigmoïdite  rétractile. 

Brusquement  éclate  ..une  douleur  violente  à 
gauche,  des  signes  d’occlusion  aiguë,  un  météo¬ 
risme  local,  et  bientôt  une  énorme  distension  de 
l’anse  par  les  gaz,  qui  rend  le  ventre  asymétrique, 
n  semble,  d’ailleurs,  qu’avant  cette  phase  drama¬ 
tique  entraînant  une  intervention  chirurgicale 
d’urgence,  il  y  ait  souvent,  pendant  un  certain 
temps,  une  phase  médicale  [Roux  (de  Dausanne), 
Uecène,  Güimbelliot]  avec  constipation,  météo¬ 
risme,  petites  crises  :  occlusions  avortées.  C’est 
alors  qu’un  diagnostic  radiologique  de  dolicho- 
sigmoïde  peut  .donner  l’éveil  à  temps  et  faire 
opérer,  préventivement,  avant  les  dangers  si 
rapidement  aggravés  du  volvulus. 


Nous  avons  observé,  tout  récemment,  salle 
Saint-Charles,  un  homme  entré  dans  un  état  grave 
d’obstruction  intestinale,  avec  arrêt  complet  des 
selles  depuis  dix  jours.  Deux  ans  auparavant,  il 
avait  eu  une  première  crise  de  rétention  totale  de 
matières  :  à  cette  époque,  la  radiographie  avait 
montré  un  dolicho-sigmoïde  et  l’on  avait  pensé  à 
un  volvulus  de  l’anse  trop  longue,  avec  rétraction 
du  méso-sigmoïdien.  Puis  les  phénomènes  étaient 
rentrés  dans  l’ordre  spontanément  et  cet  homme 
était  resté  deux  ans  bien  portant.  Rots  de  l’entrée 
du  malade  à  la  clinique,  on  notait  de  violentes 
mouvements  péristaltiques,  avec  durcissemeilts  en 
boule  :  le  cœco-ascendant  était  dilaté  et  on  sen¬ 
tait  à  son  intérieur  une  masse  lisse,  consistante, 
adhérente  à  la  partie  interne  seulement  et  qui  ne 
paraissait  pas  néoplasique.  Ua  radiographie,  après 
lavement  baryté,  montra  les  anses  sigmoïdiennes 
et  coliques  anormalement  longues  et  contournées 
signalées  antérieurement.  De  cæcum  ascendant 
était  dilaté  et  l’on  voyait,  à  son  intérieur,  une 
sorte  de  boudin  dépourvu  de  baryte  que  conti¬ 
nuaient  les  anses  du  grêle. 

L’autopsie  confirma  le  dolicho-côlon  avec  cou- 
dures  fixées  par  des  adhérences.  La  masse  ccecale 
était  constituée  par  une  invagination  de  l’iléon 
dans  le  dextro-iôlon,  sous  forme  d’un  boudin  hémor¬ 
ragique,  cette  invagination  avait  été  rendue  pos¬ 
sible  par  la  longueur  anormale  du  méso  ;  il  y  avait 
donc,  à  la  fois,  dolichoméso  et  dolicho-côlon,  l’in¬ 
vagination  paraissait  tardive  et  résultant  de  l’ef¬ 
fort  des  mouvements  péristaltiques  pour  forcer 
l’obstacle. 

La  PATHOGÉNIË  DES  DOEICHO-COEONS  SOUlèVe 
une  vaste  question  de  pathologie  générale,  relative 
aux  mécanismes  divers  qui  aboutissent  à  l’allon¬ 
gement  des  organes  creux.  Deux  opinions  sont 
en  présence,  qui,  d’après  nous,  ne  doivent  pas 
être  exclusives,  celle  d’une  origine  congénitale 
d’ordre  tératologique,  et  celle  d’une  on  gwe  acquise, 
principalement  sous  l’influence  d’altérations  viscé¬ 
rales  dues  à  des  troubles  toxi-infectieux,  neuro¬ 
endocriniens,  alimentaires  ou  même  avitamino- 
siques. 

A.  L’origine  congénitale  des  dolicho-côlons 

est  évidente  dans  certains  cas,  puisqu’on  a  décrit 
un  allongement  considérable  des  segments  intes¬ 
tinaux  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né.  Cependant 
ces  cas  sont  rares,  comparativement  à  la  fréquence 
des  dolidio-côlons  de  l’adulte.  Le  plus  souvent, 
le  dolicho-côlon  ne  se  manifeste  qu’à  l’âge  mûr 
ou  même  à  la  vieillesse;  mais  une  lésion  congéni¬ 
tale  peut  être  longtemps  bien  supportée,  et  ne 
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se  manifester  que  tard,  seulement  lorsque  la  com¬ 
pensation  fonctionnelle  est  rompue  par  le  progrès 
de  l’âge,  et  notamment  par  une  atonie  musculaire 
par  une  lésion  de  colite,  ou  par  un  régime  dé¬ 
fectueux. 

ly’origine  congénitale  de  nombre  de  méga¬ 
côlons,  démontrée  depuis  Hirschsprung,  entraîne, 
par  voie  de  conséquence,  l’origine  congénitale 
de  maints  dolicho-mégacôlons,  qu’on  ne  peut  en 
séparer. 

Notons  aussi  que  le  caractère  ethnique  et 
familial  fréquent  du  dolicho-côlon  indique,  pour 
le  moins,  une  prédisposition  constitutionnelle. 

B.  L’origine  acquise  du  dolicho-côlon  paraît 
correspondre  au  développement  plus  ou  moins 
tardif  de  maints  allongements  coliques.  Elle 
représente  un  cas  particulier  de  l’allongement  des 
organes  creux,  lésion  assez  habituelle  après  un 
grand  nombre  d’actions  morbides. 

C’est  ainsi  que  l’aorte  malade  s’allonge,  déborde 
le  creux  sus-claviculaire',  devient  serpentine 
(ainsi  que  nous  en  avons  vu  récemment  un  magni¬ 
fique  exemple,  avec  Dioclès,  au  laboratoire  de 
stéréo-radiologie  de  la  Clinique):  on  peut,  alors, 
véritablement  parler  de  dolicho-aorte.  De  même 
on  sait  que  l’artère  temporale  des  artério-scléreux 
devient  sinueuse  et  nettement  apparente. 

Les  veines  variqueuses  s’allongent  aussi  en 
s’incurvant  et  constituent  de  véritables  paquets 
veineux,  contournés  et  enchevêtrés. 

De  même  aussi,  l’œsophage  malade  s’allonge, 
s’incurve,  se  retrousse  en  bas  sur  le  diaphragme. 

L’estomac  malade  s’allonge  également,  et  ce  que 
l’on  appelle  ptose  gastrique  n’est  pas  une  ptose, 
mais  un  étirement,  qui  d’après  nous,  devrait 
s’appeler,  par  symétrie,  dolicho-gàstre. 

Il  en  est  de  même  pour  l’utérus  allongé  des 
métrites,  constaté  si  souvent  à  l’hysterométrie. 

On  peut  donc  penser  que,  parallèlement,  le 
dolicho-côlon  est  lié  souvent  à  une  altération 
même  de  ce  côlon. 

a.  'Li’origine  colitique  des  doUcho-côlons  a  été, 
notamment,  soutenue  par  Lardennois.  Notre 
premier  malade  paraît  tout  particulièrement 
rentrer  dans  cette  catégorie,  puisque  depuis 
quinze  ans  il  a  souffert  de  crises  de  colite  dy- 
sentériforme  (dont  on  n’est  pas  certain  qu’elle 
n’ait  pas  eu,  au  début,  une  origine  amibienne) 
mais,  qui,  depuis  longtemps,  se  sont  intriquées 
avec  les  troubles  propres  au  dolicho-sigmoïde. 

L’exagération  de  longueur  de  l’intestin  chez 
l’enfant  paraît,  d’autre  part,  manifestement 
secondaire,  souvent  à  des  lésions  de  gastro¬ 
entérite  infectieuse. 


h.  Corigine  neuro-endocrinienne  des  dolicho- 
côlons  a  été  parfois  invoquée.  Pour  le  système 
nerveux  Finkelstein  a  cité  un  cas  après  syphilis 
cérébro-spinale.  Bensaude,  Gain  et  Layani  ont 
rapporté  un  cas  .après  encéphalite  épidémique. 

Pour  les  glandes  endocrines,  nous  avons  nous- 
même  (Leçons  de  la  Clinique  médicale  de  l’ Hôtel- 
Dieu,  J. -B.  Baillière  et  fils),  rapporté  un  cas 
typique  de  mégadolicho-côlon  chez  un  acromégale, 
que  nous  avons  interprété  comme  un  exemple  de 
gigantisme  viscéral,  comparable  au  gigantisme 
des  extrémités  chez  le  même  malade,  développé 
sous  l’influence  d’une  tumeur  de  l’hypophyse 
avec  gros  élargissement  de  la  selle  turcique.  Or, 
on  sait  le  rôle  considérable  de  l’hypophyse  anté¬ 
rieure  de  ses  extraits  sur  les  équilibres  de 
croissance. 

Haushalter,  Péhu,  Ribadeau-Dumas  et  Ca- 
thala  ont  rapporté  des  cas  au  cours  du  myxœdème 

Il  est  vraisemblable  que  le  dolicho-côlon, 
envisagé  conmre  viciation  de  la  croissance  d’un 
organè,  est  provoqué  par  les  facteurs  complexes 
qui  déterminent  l’augmentation  de  taille  des 
organes,  ainsi  que  leur  arrêt,  lorsque  l’équilibre 
morphologique  est  atteint  entre  les  différents 
-segments  du  corps. 

On  sait  qu’inversement,  il  y  a  proportionnalité 
entre  la  taille  de  l’intestin  et  celle  de  l’individu 
etque  l’inanition  partielle  (aprèssténose  fonction¬ 
nelle  du  duodénum  par  exemple  ainsi  que  nous 
en  avons  vu  récemment  un  exemple)  aboutit  a 
une  réduction  de  la  taille  et  à  un  nanisme  d’ori¬ 
gine  digestive. 

De  ces  facteurs  de  croissance,  certains  sont 
d’origine  endocrinienne  et  nerveuse,  mais  la 
plupart  sont  encore  mal  déterminés,  et  la  proli¬ 
fération  ou  l’arrêt  des  tissus  qui  aboutit  à  pro¬ 
portionner  la  longueur  d’un  intestin  à  la  taille 
d’un  individu,  est  encore  une  énigme,  comme 
la  plupart  des  problèmes  relatifs  à  la  mécanique 
du  développement. 

Notons  cependant,  que  la  nutrition  joue  un 
rôle  de  premier  ordre  dans  cette  équilibration 
morphologique  et  fonctioimelle. 

C.  L’origine  alimentaire  des  anomalies  de 
croissance  de  l’intestin  est,  elle  aussi,  certaine.  La 
longueur  de  l’intestin  peut  être  influencée  par  la 
quantité  et  la,  qualité  des  aliments  irigérés,  et 
l’on  ne  peut  éliminer  la  notion  finaliste  que 
l’intestin  est  d’autant  plus  long  que  la  résorption 
des  aliments  l’exige. 

Des  notions  très  nettes  à  cet  égard  sont  four¬ 
nies  par  l’anatomie  comparée,  relativement  aux 
longueurs,  très  différentes,  de  l’intestin  dans  la 
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série  animale,  suivant  les  aliments  habituels  et 
les  plus  ou  moins  grandes  difficultés  de  leur  éla¬ 
boration  digestive. 

Une  des  fonctions  principales  de  l’intestin 
et  notamment  du  gros  intestin,  étant  la  résorp¬ 
tion  d'eau,  (qui  évite  la  déshydratation  de  l'orga¬ 
nisme,  (par  élimination  de  l'eau  des  sécrétions) 
l'intestin  sera  court  chez  les  poissons,  pour 
lesquels  ce  problème  ne  se  pose  pas.  Il  sera,  par 
contre,  d'autant  plus'long  que  la  déshydratation 
constitue  pour  l'animal  un  plus  gros  danger,  comme 
chez  les  animaux  du  désert. 

Une  des  fonctions  principales  de  i 'intestin 
étant  l’élaboration  et  la  résorption  des  aliments, 
celuirci  sera  d’autant  plus  long  que  çellesdà 
seront  plus  longues  et  plus  difficiles.  Aussi  l’intes¬ 
tin  des  herbivores,  nécessitant  une  transformation 
digestive,  compliquée  et  pénible,  des  végétaux 
(en  raison  notamment  de  leur  enrobement  de  cellu¬ 
lose),  est  il  incomparablement  plus  long  que  celui 
des  carnivores,  dont  la  digestion  est  relativement 
beaucoup  plus  facile. 

Expérimentalement,  .il  est  facile  de  modifier 
la  taille  de  l’intestin  en  modifiant  le  régime. 
Houssay  a  fait,  à  cet  égard,  de  curieuses  expé¬ 
riences,  dans  lesquelles  la  longueur  de  l'intestin 
et  la  taille  des  principaux  viscères  de  poules  étaient 
modifiées  rapidenrent  en  substituant  au  régime 
granivore  un  régime  carnivore. 

Nous  avons  nous-même  obtenu  des  modifica¬ 
tions  importantes  ,de  longueur  de  l'intestin  chez 
des  chiens,  des  lapins  et  des  rats,  ha  difficulté  de 
ces  expériences  est  de  ne  pas  provoquer,  par  ces 
mpdifipatipns  du  régime  ordinaire,  une  cplite 
concomitante. 

L'origine  avitaminosique  des  doUcho-viscères 
est  un  problème  important,  on  sait,  actuelle¬ 
ment.  que  l'équilibre  de  croissance,  tant  segmen¬ 
taire  que  général,  est  influencé  par  les  vitami¬ 
nes.  On  sait,  notamment,  l'influence  des  vitaniines 
B  sur  le  développement  musculaire  et  glandu¬ 
laire  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  à  tel  point  que 
les  animaux  carencés  ont  des  estomacs  avec  intes¬ 
tins,  flasques,  allongés,  élargis,  et  souvent  aussi 
des  troubles  gastro^entéro-çf^îtiques  concomi¬ 
tants.  Cette  notion  est  d'une  importance  extrême 
en  ga.stro-entérologie  et  mérite  toute  notre  atten¬ 
tion  :  nous  y  reviendrons  bientôt  d'après  les 
expériences  en  cours. 

.  Nous  ne  ferons  que  signaler  ces  pauses  patho¬ 
gènes  multiples  qui  font  de  la  croissance  d'un 
organe  ou  de  spn  arrêt  de  croissance,  un  problème 
très  général  et  très  complexe, 

Nous  en  mtieudrons  seulement  ici  quelqnps 
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conséquences  thérapeutiques  qui  en  découlent  et, 
notanmrent,  le  fait  que  Von  peut  thérapeutique¬ 
ment  aussi  tien  qu'expéritalenient,  réduire  lar 
longueur  hypertrophiée  d’un  intestin  par  de  simples 
modifications  diététiques.  Un  régime  sans  résidus 
et  sans  hydratation  excessive  paraît  propre  à 
réduire  les  nécessités  d'une  grande  surface  intes¬ 
tinale  de  résorption  et,  par  là  même,  la  taille  et 
la  longueur  des  segments. 

Mais  l’échec  serait,  par  une  alimentation  carnée 
excessive,  de  provoquer,  simultanément,  la  ré¬ 
duction  de  longueur  du  dolicho-côlon  aussi  la 
production  de  troubles  colitiques  antagoniste.s. 

Aussi  doit-on  se  méfier  des  excès  d’une  diété¬ 
tique  théorique  qui,  malgré  la  logique  du  raison¬ 
nement,  aboutirait  à  des  troubles  colitiques  plus 
graves  que  ceux-là  mêmesdéterminéspar  le  dolicho- 
côlon. 

Un  régime  sagement  équilibré  tiendra  compte 
à  la  fois  des  avantages,  et  des  inconvénients 
d’une  alimentatipn  riche  de  résorption  facile. 

Nous  reviendrons  prochainement  sur  cette 
question  de  diététique  pratique, 
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Le  thymus. 

A,  STANr.EY  Kiiîki.and  (Tke-  Canadian  mçd.  Ass. 
Journ.,  novembre  J03O,  XXIIT,  p,  661-665)  divise  d’après 
l’âge  en  trpis'gronpes  les  enfants  avec  symptômes  thymi¬ 
ques,  suivant  que  les  troubles  apparaissent  dans  les 
pretuières  heures  de  la  vie,  qu’ils  apparaissent  dans  les 
premières  semaines,  ou  que  la  persistance  d’un  thymus 
volumineux  et  hyperfonctionnant  met  la  r  ie  en  danger 
jusqu’à  la  puberté  oii  même  plus  tard. 

be  premier  groupe  comprend  probablement  nombre 
de  mort-nés  et  d’enfants  dont  la  respiration  ne  s’ét.ablit 
qu’avec  une  extrême  difficulté  ;  la  respiration  est  dès  hî 
début  difficile,  la  '  cyanose  est  évidente  et  persistante  ; 
il  existe  presque  toujours  une  augmentatjon  de  volume 
du  thymus,  qui  peut  entraîner  une  atélactasie  nette. 

Le  second  groupe  d’enfants  montre  dans  les  premières 
semaines  les  divers  symptômes  qui  sont  classiquement 
décrits  comme  d’ofigine  fhymique  ;  pyanose  légère  ou 
uiodérée,  difficulté  de  l’alimentation  sont  souvent  les 
seuls  symptômes  quj  .attirent  l’attention  ;  des  convulsions 
sont  fréquentés,  durant  lesquelles  la  cyimose  et  la  d5-spuée 
augmentent,  nvec  souvent  stridor  ou  cluant  inspira¬ 
toire  :  le  cri,  mécanique,  vibrant  et  souvent  terrifiant, 
est  assez  caractéristique.  D’antres  fois,  la  crise  peut  se 
traduire  .au  contraire  par  une  pfileur  mortelle  avec 
résolution  musculaire  coinplètei 

Le  troisièine  groupe  représente  sculenient  un  danger 
virtuel  ;  il  persiste  une  augiitent.ation  du  tbywns  et  le 
risque  consii^te  dans  la  possibilité  d’une  anesthésie  qp 
d’un  tr.uitemeut  chirurgical  ;  l’enfant  peut  mourir 
s\ibitejnent  au  début  de  l’anesthésie  ou  suepouibeî 
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d’une  manière  inexpliquable  à  une  infection  en  apparence 
légère. 

Malgré  les  nombreuses  études  des  anatomistes,  des 
pédiatres,  des  radiologistes,  le  volume,  la  forme,  le  poids 
du  thymus  à  l’état  normal  restent  aussi  imprécis  que 
la  fonction  de  cette  glande.  La  fréquence  de  l’hyper¬ 
trophie  thymique  est  extrêmemerrt  discutée.  Néanmoins 
l’hyperfonctionnement  ou  le  dysfonctionnement  thymique 
semblent  importants  en  clinique. 

En  effet,  si  l’existence  de  troubles  de  compressions 
diverses  (gros  troncs  veineux  et  artériels,  trachée,  etc.) 
sont  indiscutables  en  cas  de  grosse  hyjiertrophie  thymique, 
par  contre  la  disparition  sous  l’influence  des  rayons  X  de 
troubles  tels  que  l’asthme  thymique  sans  changement 
notable  du  volume  de  la  glairde  montre  qu’il  ne  s’agit 
pas  seulement  de  phénomènes  d’obstruction  mécanique. 
L’état  lymphatique  semble  en  rapport  avec  une  insta¬ 
bilité  de  la  fonction  thymique  ;  une  hypertrophie  des 
amygdales  linguales  et  pharyngées,  des  plaques  de 
Peyer,  des  follicules  isolés  et  des  corps  de  Malpighi 
de  la  rate  le  caractérisent  au  point  de  vue  anatomique» 
tandis  que  l’augmentation  de  volume  des  ganglions 
lymphatiques  superficiels  et  régionaux  est  relativement 
rare  et  négligeable  du  point  de  vue  du  diagnostic.  L’état 
lymphatique  est  fréquemment  ^onstaté  dans  les  cas 
d’instabilité  émotionnelle  et  souvent  trouvé  à  l’autopsie 
des  suicidés,  meurtriers  et  dégénérés;  il  semble  fréquent 
chez  les  neurasthérriques,  les  épileptiques  et  les  déments. 

Le  diagnostic  clinique  de  trouble  d’origine  thymique 
est  quelquefois  extrêmement  aisé  datrs  la  première  année 
de  la  vie  ;  il  faut  y  penser  quand  dans  les  premiers  mois 
l’alimentation  est  difficile,  s’accompagne  de  quelque 
dyspnée  et  de  cyanose,  quand  l’enfant  étouffe  quand  il 
crie  et  présente  le  chant  et  le  stridor  irrspiratoire  ci-dessus 
décrits,  quand  il  y  a  des  convulsions  sans  cause.  L’exa¬ 
men  radiologique  montrera  une  ombre  anormalement 
volirmineuse  à  la  partie  supérieure  du  médiastin  ;  A.- 
S.  Kirkland  pense  que  toute  ombre  appréciable  en 
dehors  de  celle  de  la  colonne  vertébrale  doit  être  con¬ 
sidérée  comme  anormale,  et  pour  lui,  toute  ombre  asymé¬ 
trique  s’étendant  sur  une  portion  de  l’un  ou  l’autre 
champ  pulmonaire  doit  être  prise  en  corrsldératlon.  Le 
volume  de  ces  images  thymiques  n’est  d’ailleurs  nulle¬ 
ment  en  rapport  avec  les  troubles  observés,  car  l’hyper¬ 
trophie  n’est  qu’une  partie  du  tableau  clinique,  beau¬ 
coup  moins  importante  que  la  dysfonction  thymique 
elle-même,  et  il  faudrait  parfois  examiner  le  médiastin 
en  position  oblique  pour  déceler  la  persistance  du  thymus; 
dans  im  cas  même,  il  n’y  avait  aucune  augmentation 
nette  de  l’ombre  thymique.  Même  quand  il  existe  une 
ombre  radiologique  médiastinale,  il  est  souvent  très 
difficile  de  conclure  à  une  hypertrophie  du  thymus  : 
il  peut  s’agir  d’une  masse  de  ganglions  tuberculeux, 
d’une’  hypertrophie  'congénitale  du  cœur.  Enfin,  une 
erreur  de  diagnostic  sur  laquelle  Kirkland  insiste  parti¬ 
culièrement,  résiderait  dans  le  fait  qu’une  hypertrophie 
du  thymus  pourrait  être  la  cause  de  vomissements  et 
donner  un  ensemble  de  symptômes  simulant  la  sténose 
hypertrophique  du  pylore. 

Le  traitement  de  ces  troubles  th3miques  est  toujours 
essentiellement  radiothérapique  ;  l'enfant  doit  être 
ainsi  traité  dès  que  l’anomalie  thymique  est  reconnue. 
Il  y  a  quelques  différences  d’opinion  sur  la  valeur  relative 
des  rayons  X  et  du  radium  ;  mais  les  rayons  X  donnent 
des  résultats  au  moins  aussi  bons  et  sont  moins  coûteux 
et  d’application  plus  aisée.  Le  traitement  radiothéra¬ 
pique  doit  être  continué  jusqu’à  disparition  des  sjmp- 
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tomes  anormaux,  et  il  doit  être  alors  immédiatement 
arrêté.  L’administration  de  faibles  doses  de  chlorure 
de  calcium  facilite  l’action  des  rayons  X  et  permet 
de  réduire  le  nombre  des  séances.  Eu  cas  de  récidive, 
le  traitemeht  doit  être  repris. 

Kirkland  insiste  sur  les  heureux  résultats  de  la  radio¬ 
thérapie  non  seulement  dans  l’hypertrophie  thymique, 
mais  aussi  dans  l’état  lymphatique  et  ses  diverses  mani¬ 
festations.  Dans  les  accidents  graves  des  premiers  mois 
de  la  vie,  l’action  de  la  radiothérapie  est  souvent  d’une 
rapidité  vraiment  remarquable.  F. -P.  Merkpen. 

La  myélotomie  dans  la  syringomyélie. 

T. -S.  Pu'j'MAN  et  D.  Munro  {New  England  Journal  ol 
medicine,  15  octobre  1931)  rapportent  4  cas  de  syringo¬ 
myélie  traités  par  myélotomie.  Un  malade  ne  fut  pra¬ 
tiquement  pas  amélioré  ;  deux  autres  furent  légèrement 
améliorés  ;  le  dernier  fut  amélioré  de  façon  frappante. 
L'étude  des  autres  cas  déjà  publiés  montre  que  l'in¬ 
tervention  donne  un  résultat  favorable  mais  seulement 
palliatif  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Dans  certains 
cas,  le  résultat  est  permanent  ;  dans  d'autres,  l'affection 
continue  à  progresser  ensuite.  L'opération  ne  semble 
pas  augmenter  les  troubles  et  on  n'a  observé  qu'une 
mort  opératoire  depuis  1926.  La  radiothérapie  semble 
arrêter  le  processus  de  gliose  tandis  que  l'opération 
agit  sur  l'hypertension  ;  aufiSi  est-ce  tantôt  l'une,  tantôt 
l’autre  de  ces  méthodes  qui  sera  efficace.  Les  rayons 
seront  toujours  un  complément  utile  de  l'opération  qui 
sera  réservée  aux  malades  que  n'a  pas  soulagé  la  radio¬ 
thérapie  ou  à  ceux  qui  présentent  des  douleurs  radicu¬ 
laires,  un  blocage  spinal  ou  que  la  maladie  rend  impo¬ 
tents.  On  peut  apporter  à  ces  malades  une  importante 
chance  d’amélioration.  Jean  LerEboueeet, 

Névralgies  du  trijumeau  d’origine  sérique. 

R.-P.  Vaccarezza  {Revue  sud-américaine  de  médecine 
et  de  chirurgie,  mai  1931)  rapporte  le  cas  d'une  malade 
qui,  quatre  jours  après  une  piqûre  par  une  épine  de 
rose  sur  le  côté  gauche  de  la  face,  présenta  un  tétanos 
à  prédominance  faciale  ;  la  sérothérapie  fut  mise  en 
œuvre.  Au  septième  jour  survinrent  les  manifestations 
habituelles  de  la  maladie  sérique.  C’est  après  la  dispari¬ 
tion  de  ces  troublés  qu'apparut  une  violente  névra- 
gie  faciale,  localisée,  elle  aussi,  du  côté  gauche,  qui 
s'atténua  au  bout  de  quelques  semaines,  mais  laissait 
encore  des  séquelles  au  bout  de  deux  ans.  L'auteur 
élimine  l’origine  tétanique  de  la  névralgie  et  l’attribue 
à  la  maladie  du  sérirm.  JEAN  LEREBoüeeet. 

Le  traitement  des  hémoptysies  par  voie 
endotrachéale. 

B..  Borsaeino  {Lotta  contro  la  tubercolosi,  novembre 
1931)  a  employé  avec  succès  dans  10  cas  d'hémoptysies 
une  méthode  préconisée  récemment  dans  le  même  jour¬ 
nal  par  Gain.  Après  injection  d'un  centigramme  d'hé¬ 
roïne  destinée  à  inhiber  le  réflexe  tussigène,  l'auteur 
introduit  dans  la  trachée,  à  l'aide  d'mie  seringue 
endotrachéale  de  Rosenthal,  un  mélange  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  coagulène  et  d’un  centimètre  cube  de 
solution  d’adrénaline  au  millième.  Cette  méthode,  abso¬ 
lument  sans  danger,  permettrait  d'arrêter  rapidement 
de  graves  hémoptysies  Jean  Lereboxjleeï. 

8119-31.  -r  CoRBEn,.  Imprimerie  CrétE. 
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SINUSITE  MAXILLAIRE 
D’ORIGINE  dentaire 

Charles  RUPPE 

définition.  ■ —  ha.  sinusite  oia  pyosinustte  est 
riiiflaniniation  de  la  muqueuse  du  sinus,  h'empyème 
du  sinus  ou  pyosinus  est  caractérisé  par  la  présence 
de  pus  dans  le  sinus,  avec  muqueuse  intacte. 

Quelques  rappels  nous  semblent  indispensables 
pour  la  compréhension  de  la  question. 

Rappel  embryologique.  —  Terracol  a  donné  une 
bonne  étude  des  grandes  données  anatomo-chirur- 
gicales  concernant  le  sinus  maxillaire.  I,e  sinus 
apparaît  tôt  chez  le  nourrisson,  il  constitue  une 
petite  cavité  ovalaire,  très  variable,  sans  aucun  rôle 
pathologique.  Il  s’allonge  ensuite,  et  ce  n’est  qu’à 
partir  de  deux  ans  que  son  diamètre  vertical  s’ac¬ 
croît  et  qu’il  tend  progressivement  vers  sa  forme 
adulte.  A  six  ans,  l’enfant  a  mr  sinus  d’adulte  en 
miniature.  Dans  l’ensemble,  le  développement  du 
sinus  suit  le  développement  dentaire  et  l’antre 
s’agrandit  surtout  par  son  extrémité  postérieure. 

Ée  sinus  a  des  rapports  : 

i»  éloignés  avec  les  dents  temporaires  ; 

2°  complexes  avec  le  germe  de  la  canine  perma¬ 
nente,  par  suite  des  mouvements  compliqués  de  rota¬ 
tion  et  d’abaissement  de  celui-ci  ; 

3°  initialement  étroits  avec  le  germe  de  la  pre¬ 
mière  prémolaire,  puis  de  plus  en  plus  éloignés  ; 

4"  toujours  assez  proches  avec  le  germe  de  la 
deuxième  prémolaire  ; 

5°  très  intimes  avec  la  première  molaire; 

6°  d’abord  lointains,  puis  rapprochés  avec  la 
deuxième  molaire. 

Rappel  anatomique.  —  Du  point  de  vue  ana¬ 
tomique,  nous  devons  retenir  les  faits  suivants: 

1°  De  plexus  dentaire  supérieur  est  situé  dans  le 
plancher  du  sinus.  De  nerf  sous-orbitaire  chemine 
dans  le  plafond.  De  nerf  dentaire  antérieur  passe  sur 
un  court  trajet  dans  la  paroi  interne. 

2“  D’ouverture  du  sinus  dans  les  fosses  nasales. 
Vostium  maxillaire  est  haut  et  étroit.  Cette  disposi¬ 
tion  exijlique  les  phénomène^  de  rétention  intra- 
siimsiens  et  la  difficulté  de  drainage  de  l’antre.  D’os¬ 
tium  maxillaire  est  ssitué  dans  le  méat  moyen  et 
réppnd  à  la  partie  postéro-inférieure  de  la  gouttière 
unciforme.  Dans  la  partie  antéro-supérieure  de  celle- 
ci  aboutit  le  can,a,l  naso-fronta.1  et  naît  le  canal 
ethmoïdo-nasal  qui  dans  64  p.  100  des  cas  se  continue 
par  une  ou  plusieurs  cellules  ethmoïdales  et  dans 
20  p.  iqo  dps  cas  arriyp  4  se  mettre  directement  en 
rapport  avec  Ig  sinus  frontal  (Yilqr  Fiol). 

30  De  sinus  est  parfois  cloisonné  par  des  crêtes 
N»  15.  —  9  Avril  IÇ32, 


canaliculaires  ou  radiculo-dentaires  qui  forment  des 
fosses  où  peuvent  s’accumuler  la  «  lie  du  tonneau 
antral  »  (Terracol) .  Des  lames  de  division  mem¬ 
braneuse  ou  osseuse,  surtout  complètes,  sont  rares. 
Des  variations  de  volume  du  sinus  restent  sans 
exjfiication. 

4“  Notre  attention  doit  particulièrement  se  porter 
sur  les  rapports  des  racines  avec  le  plancher  du  sinus. 

Rapports  des  dents  permanentes  et  du  sinus.  —  Il 
importe  de  connaître  les  dents  capables  d’infecter 
le  sinus. 

Des  rapports  entre  les  racines  dentaires  et  le  sinus 
ont  été  discutés  et  les  opinions  divergentes  des 
auteurs  tiennent,  en  somme,  à  la  variabilité  de 
forme  et  de  dimensions  du  sinus. 

D'après  le  schéma  classique,  le  sinus  a  un  bord  infé¬ 
rieur  convexe,  dont  le  point  le  plus  déclive  répond  aux 
apex  de  la  deuxième  prémolaire  et  de  la  première  grosse 
molaire.  Des  anatomistes  ajoutent  qu’il  existe  souvent 
des  prolongements  antérieurs  et  postérieurs  qui  peuvent 
rapprocher  la  première  prémolaire  ou  la  deuxième  mo¬ 
laire  du  sinus. 

C’est  l'opinion  de  Merkel,  Testut  et  Jacob,  Zucker- 
kandl,  Hajek,  Partsch,  Doos.  Yoshinaga  déclare  que  la 
deuxième  prémolaire  puis  la  deuxième  molaire  et  enfin 
la  première  molaire  sont'  les  plus  rapprochées  du  sinus. 
Underwood  prétend  que  la  troisième  molaire  est  la  dent 
la  plus  voisine.  Selon  Grafï  Spee,  les  racines  vestibidaires 
des  grosses  molaires,  particulièrement  celle  de  la  deuxième 
molaire,  sont  près  du  fond  du  sinus. 

Von  Bonsdorff,  de  Helsingfors,  a  publié  eu  1925  un 
traité  très  documenté  sur  ce  sujet. 

Selon  cet  auteur,  la  deuxième  grosse  molaire  est  en 
contact  le  plus  proche  avec  le  sinus  maxillaire.  I.orsque 
cette  dent  ne  pos.sède  qu’tme  racine,  l’apex  de  celle-ci 
se  trouve  sans  exception  directement  sous  le  fond  du 
sinus,  le  perforant  souvent  (distance  moyenne  o™"',4). 
Si  la  dent  a  deux  racines,  cette  distance  est  de  o'>'"',9, 
et  si  la  dent  a  trois  racines,  sa  distance  entre  les  alvéoles 
et  le  sinus  est  plus  grande  :  en  moyenne. 

'  En  calculant  l’épaisseur  interapico-sinusienne,  l'auteur 
trouve  les  moyennes  suivantes  ; 

Pour  la  2“  molaire  . 

—  3^^^  —  . 

—  2<!  prémolaire .  2™™, 9. 

— ■  canine .  y""",!. 

—  irp  prémolaire .  7"'™, 5. 

D’étude  de  ces  rapports  a  été  reprise  également  par 
Wonns  ef  Bercher  et  exposée  dans  leur  communication 
sur  les  affections  oculaires  d’origine  dentaire. 

Toutes  ces  investigstious  font  aboutir  aux  con- 
plqsions  suivantes  : 

Da  première  et  la  deuxième  molaire  sont  des 
depts  autrales.  Vietmeiit  ensuite,  par  ordre  décrois¬ 
sant  de  contiguïté  :  la  deuxième  prémolaire,  la  dent 
de  sagesse,  la  première  prémolaire  et  la  canine  ; 

2°  Dans  le  sens  transversal,  le  sinus  tantôt  ré¬ 
pond  seulement  à  la  première  et  la  deuxième  molaire, 
tantôt  affleure  supplémentairement  la  dent  de  sagesse 
et  la  deuxième  prémolaire.  Il  est  des  sinus  vastes  quj 
N»  15. 
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peuvent  être  en  rapport  avec  quatre  ou  cinq  dents. 

301^6  bord  inférieur  du  sinus  est,  le  plus  habituel¬ 
lement,  curviligne,  quelquefois  bilobc,  rarement 
trilobé. 

4®  Le  plancher  du  sinus  ne  fait,  en  général,  qu’af¬ 
fleurer  les  apex.  Mais  il  est  parfois  des  sinus  très 
développés  dans  le  .sens  vertical,  sur  le  plancher  des¬ 
quels  les  racines  font  saillie.  Le  rempart  alvéolaire 
présente  alors  une  faible  épaisseur. 

.  Au  contraire,  le  sinus  peut  être  de  petit  volume  ; 
de  sorte  qu’une  forte  lame  osseuse  existe  entre  les 
apex  et  le  plancher  du  sinus. 

5°  De  la  variabilité  de  ces  rapports,  ré¬ 
sulte  la  nécessité  d’un  contrôle  radiographique 
constant. 

6°  Il  est  bien  évident  que  plus  une  racine  est  pro¬ 
che  du  sinus  et  plus  il  y  a  danger  d’infection  antrale  ; 
mais  ce  n’est  pas  à  dire  qu’un  apex,  séparé  du  plan¬ 
cher  du  sinus  par  une  couche  d’os  plus  ou  moins 
épaisse,  ne  puisse  devenir  la  cause  d’une  sinusite, 

Un  granulome  creuse  facilement  cette  lame  o.s- 
seuse  et  peut  arriver  ainsi  à  établir  une  solution 
de  continuité  du  plancher  du  sinus. 

Dans  d’autres  cas,  comme  le  font  remarquer 
Worms  et  Bercher,  la  structure  de  l’os  à  ce  niveau 
ex^jlique  suffisamment  les  propagations  micro- 
bieimes. 

«  Alors  même  que  les  racines  sont  assez  éloignées 
du  sinus,  l’os  qui  les  sépare  n’est  pas  compact, 
imperméable  ;  au  contraire,  on  le  voit  perforé  d’une 
infinité  de  petits  pertuis  extrêmement  serrés,  for¬ 
mant  le  «  criblum  alvéolaire  ».  Dans  tous  ces  tunnels, 
passent  de  fines  ramifications  nerveuses  ou  de  mul¬ 
tiples  petits  vaisseaux  artériels  et  veineux.  En  con¬ 
templant  cette  disposition,  on  acquiert  la  convic¬ 
tion  que  les  agents  microbiens  doivent  avoir  toute 
facilité  pour  passer  de  l’extrémité  apicale  au  sinus, 
même  quand  les  deux  organes  ne  sont  pas  con¬ 
tigus.  » 

Etiologie.  —  L’agression  du  sinus  se  fait  fré- 
quenunent  par  son  plancher,  par  voie  dentaire. 

Elle  peut  être  spontanée,  en  rapport  : 

1°  le  plus  habituellement,  avec  une  monoarthrite 
apicale,  suite  de  gangrène  pulpaire  ; 

2»  très  rarement  :  a)  avec  un  kyste  suppuré  ; 

b)  avec  des  accidents  pyorrhéiques  ; 

c)  avec  une  dent  incluse. 

Elle  peut  être  provoquée  par  : 

1®  L’ouverture  du  sinus  à  la  suite  d’une  extrac¬ 
tion  ; 

2®  Le  refoulement  d’une  racine  dans  l’antre. 

i®Sinudtes,  complications  des  monoarthrites 
apicales.  —  Parmi  les  affections  dentaires  et  péri- 
dentaires  susceptibles  d’infecter  le  sinus,  c’est  presque 
toujours  la  monoarthrite  apicale  qui  est  en  cause; 
c’est-à-dire  l’infection  du  tissu  périapical  à  la  suite 
d’une  gangrène  de  la  pulpe  dentaire  (par  carie  ou 
par  mortification  pulpaire  sans  carie).  Lorsque 
cette  infection  est  très  virulente,  elle  est  destruc¬ 
tive,  elle  aboutit  à  la  suppuration,  à  la  monoarlhrite 
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apicale  suppurée,  qui  est  responsable  de  très  fréquents 
ostéo-phlegmons  et  de  très  rares  ostéites  diffuses.  Si 
l’infection  est  atténuée,  elle  produit  du  tissu  de 
granalution  :  c’est-à-dire  un  granulome  périapical, 
susceptible  de  s’abcéder  ou  de  s’associer  à  des  lé¬ 
sions  légères  d’ostéite  raréfiante. 

Voyons  de  quelle  manière  les  lésions  initiales 
dentaires  peuvent  retentir  sur  le  sinus. 

a.  Empyème  du  sinus  dans  l’ostéite  dllîuse. 
—  Au  terme  le  plus  élevé  de  la  virulence,  le 
pus  qui  s’est  formé  à  l’apex  d’une  dent  et  de 
n'importe  quelle  dent,  —  l’anatomie,  perd  ici 
ses  droits,  —  cherche  non  seulement  à  s’exté¬ 
rioriser,  mais  il  attaque  l’os  lui-même,  provo¬ 
quant  une  ostéite  diffuse,  bien  étudiée  dans  la 
thèse  de  Loyauté  ;  c’est  en  somme  l’équivalent  de 
l’ostéomyélite  du  maxillaire  inférieur.  L’os  est 
cerné  par  le  pus,  c’est  dire  qu’il  se  forme  des 
collections  antrales  comme  des  collections  vesti- 
bulaires,  palatines,  orbitaires.  L’empyème  est  secon¬ 
daire  à  la  lésion  osseuse.  Il  ne  s’agit  donc  pas,  comme 
l’a  bien  montré  Sébileau,  du  mécanisme  inverse  : 
d’une  sinusite  compliquée  d’ostéite.  Heureusement 
cette  forme  grave  d’ostéite  diffuse  est  rare  :  elle 
vient  surtout  chez  des  sujets  jeunes  ;  et  cette  rareté 
s’oppose  à  la  fréquence  des  empyèmes  du  sinus  dus 
à  une  monoarthrite  apicale  suppurée  n’aboutis.sant 
qu’à  un  ostéo-phlegmon. 

h.  Empyème  du  sinus  consécutif  à  un  ostéo- 
phlegmon.  —  Car,  le  plus  habituellement,  la  mono¬ 
arthrite  apicale  suppurée  n’est  pas  aussi  brutale  dans 
ses  conséquences.  L’os  n’est  pas  touché  par  l’infec¬ 
tion  périapicale.  Il  livre'  simplement  passage  au  pus 
qui,  au  lieu  de  se  faire  jour  vers  le  vestibule  ou  le 
palais,  vient  décoller  la  muqueuse  antrale  et  la  per¬ 
forer.  Il  faut  évidemment,  pour  qu’il  en  soit  ainsi, 
que  la  dent  fautive  soit  une  dent  antrale,  et  nous 
avons  précédenunent  étudié  les  rapports  des  racines 
dentaires  avec  le  sinus. 

L’empyème  du  sinus  est  constitué.  Si  la  dent 
causale  subsiste,  l’empyème  persiste.  Mais  la  mu¬ 
queuse  antrale  restera-t-elle  longtemps  tolérante  ? 
Le  sinus  se  contentera-t-il  indéfiniment  d’être  uni¬ 
quement  un«  entrepôt  de  pus  »?  Certains  autemrs  le 
pensent  (Lermoyez,  Malm)  et  croient  que  la  réaction 
muqueuse  ne  se  produit  que  tardivement.  Mais, 
quelle  que  soit  la  durée  de  cette  tolérance,  il  vient  un 
moment  où  la  muqueuse  s’altère,  prolifère,  devient 
fongueuse,  il  y  a  sinusite  chronique,  secondaire  par 
conséquent  à  l’ostéite. 

c.  Sinusites  chroniques  au  cours  des  réactions 
granulomateuses  périapicales.  —  Le  granulome  péri¬ 
apical  peut  irriter  la  muqueuse  du  sinus  : 

I®  Directement  après  avoir  détruit  le  plancher 
du  sinus,  par  contiguïté  ; 

2®  Par  l’intermédiaire  de  lésions  ostéitiques  clno- 
niques  ; 

3®  Par  cheminement  microbien,  sans  solution 
de  continuité.  Dans  ces  conditions,  la  muqueuse  du 
plancher  du  sinus  présente  les  termes  habituels  de 
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l’infection  atténuée.  Elle  prolifère  et  prend  un  aspect 
fongueux  ou  angio-granulomateux.  C’est  ainsi  que 
Dufourmentel  et  Behague  ont  trouvé  des  lésions 
n’intéressant  que  le  •plancher  du  sinus;  la  muqueuse, 
qui  était  saine  par  ailleurs,  était  fongueuse  à  ce 
niveau  et  il  existait  un  point  d’ostéite.  Worms  et 
Bercher  ont  attiré  l’attention  sur  une  conséquence 
possible  de  cette  infection  atténuée  antrale.  Elle  se 
propagerait  à  la  muqueuse  de  l’ethmoïde,  puis  le 
long  des  lymphatiques  des  gaines  des  branches  de 
l’ophtalmique,  vers  l’œil.  Ces  auteurs  expliquent 
ainsi  l’uni  et  l’homolatéralité  des  lésions  oculo- 
dentaires.  Il  s’agirait,  selon  eux,  d’une  sinusite 
latente  ne  manifestant  sa  présence  que  par  de.s 
troubles  infectieux  à  distance. 

2“  Sinusite  en  rapport  avec  un  kyste  sup¬ 
puré.  —  Selon  Moure,  la  sinusite  purulente  serait 
fréquente.  Sébileau  la  considère  comme  exception¬ 
nelle.  Jacques  n’admet  pas  qu’il  y  ait  fistulisation 
cysto-sinusieime.  Pour  lui,  la  seule  réaction  de  la 
muqueuse  antrale  est  une  réaction  œdémateuse 
banale.  Grandclaude  et  Gérard  Maurel  sont  aussi 
d’avis  que  l’effraction  de  la  muqueuse  sinusiemie  est 
exceptionnelle,  mais  ils  estiment  que  celle-ci  s’in¬ 
fecte  par  contiguïté  et  devient  souvent  fongueuse 
et  suppurative.  Avec  le  professeur  Lemaître,  nous 
n’avons  noté  que  deux  fois  des  signes  de  sinusite 
purulente  en  rapport  avec  un  kyste  suppuré  ;  mais 
nous  avons  constaté  assez  souvent  les  réactions  poly¬ 
poïdes  ou  œdémateuse  classiques  au  cours  des  pro¬ 
cessus  inflammatoires  atténués. 

Pour  nous,  la  sinusite  consécutive  à  un  kyste  sup¬ 
puré  est  rare  ;  elle  se  fait  alors  par  propagation  de 
voisinage,  exceptionnellement  par  effraction. 

3°  Sinusite  au  cours  de  la  pyorrhée.  —  Roy 
a  signalé  la  possibilité  de  sinusite  à  la  suite  de  pyor¬ 
rhée.  Elle  peut  s’appliquer  de  deux  façons  différentes. 
La  résorption  de  l’alvéole  qui  se  produit  dans  cette 
maladie  peut  arriver  à  dénuder  complètement  une 
ou  deux  racines  d’ime  molaire  et  provoquer  une 
petite  déhiscence  partielle  du  plancher  du  sinus_ 
d’où  sa  contamination.  Ou  bien  la  dénudation  d’une 
racüie  est  cause  de  l’infection  du  paquet  vasculo- 
nerveux  dentaire  ;  de  sorte  que  la  pulpe  s’infecte 
par  voie  rétrograde  et  qu’une  nionoarthrite  s’ins¬ 
talle  sans  que  la  dent  soit  cariée. 

Cette  cause  de  sinusite  est  rare. 

4“  Sinusites  consécutives  à  des  inclusions 
dentaires.  —  Les  inclusions  dentaires  sont  des 
causes  relativement  peu  coimues  de  sinusites,  sur 
lesqueliés  Bufourmentel  et  Sudaka  ont  récemment 
attiré  l’attention.  Ils  ont  pu  recueillir  six  observa¬ 
tions  en  moins  d’un  an.  Il  importe,  comme  le  signale 
Bbmiet-Roy,  de  ne  pas  confondre  ces  cas  avec  des 
kystes  suppmrés  deUtifères  (c’est-à-dire  à  dents 
incluses)  ayant  envalii  la  cavité  du  sinus. 

5“  Sinusites  suites  d’extraction.  —  Le  sinus 
peut,  en  effet,  être  ouvert  au  cours  d’une  extraction. 
Ce  fait  n’a,  en  général,  aucune  conséquence  si  des 


lavages  intempestifs  ne  viennent  entretenir  la  com¬ 
munication  et  infecter  le  sinus. 

6°  Sinusites  par  refoulement  d’une  racine. 
—  Le  sinus  peut  également  être  contaminé  par  le 
refoulement  d'une  racine  au  cours  d’une  extraction. 
Cet  accident  peut  évidemment  être  dû  à  une  faute 
opératoire  par  molence  ;  mais  sa  cause  est  le  plus 
souvent  anatomique  ou  pathologique.  11  est,  en 
effet,  assez  fréquent  que  des  racines  de  molaires 
fassent  saillie  dans  le  sinus,  ou  qu’elles  n’en  soient 
séparées  que  par  une  couche  d’os  mince,  os  qui  chez  la 
femme  est  souvent  très  fragile.  Dans  d’autres  cas, 
des  désordres  pathologiques  (gros  granulome,  ostéite 
nécrosante)  ont  altéré  la  résistance  du  plancher  du 
sinus. 

Pour  l’une  ou  l’autre  de  ces  raisons,  une  racine 
peut  être,  au  cours  d’une  extraction  difficile,  re¬ 
poussée  dans  le  sinus. 

Étiologie  d’après  Page.  —  L’origine  dentaire 
de  la  sinusite  varie  avec  l’âge. 

1“  Chez  le  nourrisson,  il  n’existe  pas  de  sinusite. 
Cette  fausse  sinusite  est,  en  réalité,  une  ostéomyélite 
du  maxillaire  supérieur,  qui  provoque  une  folli¬ 
culite  exjjulsive.  Celle-ci  n’est  pas  primitive.  Elle 
n’est  pas  la  cause  de  la  maladie. 

2°  Il  n’y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  sinusite  avant 
sept  ans  ; 

3°  Jusqu’à  l’adolescence,  la  sinusite  est  rare  et 
presque  toujours  d’origine  nasale.  Jusqu’à  dix  à 
douze  ans,  la  sinusite  ne  peut  pas  provenir  d’une 
infection  ayant  son  point  de  départ  au  niveau  des 
molaires  temporaires,  puisqu’il  y  a  interposition  des 
germes  des  prémolaires  entre  elles  et  le  sinus.  Seule, 
l’infection  pulpaire  delà  première  molaire  légitime, 
à  titre  exceptioimel,  l’éclosion  d’une  sinusite. 

4°  Chez  l’adulte,  les  avis  sont  partagés  sur  la  fré¬ 
quence  respective  de  Pétiologie  dentaire  et  nasale 
de  la  sinusite.  Egalité  pour  certains  auteurs.  L’ori¬ 
gine  dentaire  tombe  jusqu’à  10  p.  100  pour  d’autres. 

Anatomie  pathologique.  —  Aubin  et  Ardoin 
en  ont  donné  récemment  une  excellente  description 
que  nous  allons  résmner  ici  : 

Les  sinusites  aiguës  comprennent  : 

1°  I<es  sinusites  catarrhales,  avec  hyperplasie  de 
Pépithéliimi  et  infiltration  de  polynucléaires,  con¬ 
gestion  et  œdème  de  la  zone  sous-épithéliale  et 
absence  de  perte  de  substance  ; 

”  2»  Les  sinusites  muco-purukntes,  avec  les  mêmes 
désordres,  'mais  plus  accentués  ; 

3“  Ïæs  sinusites  purulentes,  lésions  massives  de 
la  muqueuse  avec  perte  de  substance  et  évolution 
vers  la  production  de  fongosités  (débris  épithéliaux 
et  tissu  fibrinoide)  et  de  tissu  de  granulation  ; 

4°  Des  sinusites  gangreneuses,  très  rares. 

Les  sinusites  chroniques  aboutissent  à  des  formes  ; 

1°  Hypertrophiques  (œdémateuse  simple)  ; 

2°  Hyperplasiques,  c’est  la  forme  de  beaucoup 
la  plus  habituelle,  caractérisée  par  la  production 
de  polypes  muqueux  qui  sont  de  véritables  fibromes 
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œdémateux  avec  hyperplasie  épitliéliale.  Quelque¬ 
fois,  ces  polypes  deviennent  papillomateux,  adéno¬ 
mateux  ou  kystiques.  Les  pol3q)es  fibreux  et  les 
fibromes  se  rencontrent  exceptionnellement; 

30  Atrophiques,  peu  fréquentes  ; 

4°  Métaplasiques.  Cette  métapkisie  peut  être 
régressive  ;  l’épithélium  normal  du  sinus,  qui  est  un 
épithéliiun  cylindrique  cilié  polystratifié,  se  trans¬ 
forme  en  un  épithélium  cylindrique  simple  ou 
cylindro-cubique.  Cette  métaplasie  peut  être  abso¬ 
lue,  véritable  hétéroplasie,  il  y  a  transformation  de 
l’épitliélium  normal  en  épithélimn  -  pavimenteux 
stratifié. 

Dans  les  sinusites  d’origine  dentaire,  les  lésions 
de  la  muqueuse  que  nous  venons  de  décrire  sont 
secondaires  aux  lésions  périapicales  suppurées  ou 
granulomateuses  avec  ou  sans  ostéite  du  plancher 
du  sinus. 

Bactériologie.  —  Rien  de  particulier  en  ce  qui 
concerne  la  bactériologie  des  sinusites  d'origine 
dentaire.  Nous  retrouvons  la  flore  décrite  pour  les 
accidents  infectieux  d’origine  dentaire.  Il  s’y  ajoute 
la  flore  de  la  cavité  nasale. 

Symptomatologie.  ■ —  Le  malade  qui  fait  un 
empyème  aigu  d’origine  dentaire  est  observé  par 
le  stomatologiste  ;  celui  qui  est  atteint  de  sinusite 
chronique  consulte  im  rhinologiste  qui  le  dirige  vers 
un  stomatologiste  pour  vérifier  l’origine  dentaire 
possible  de  sa  sinusite. 

A.  Empyème  aigu  du  sinus.  —  Voici  comment  les 
événements  se  déroulent.  Un  malade  présente  des 
signes  de  monoarthrite  apicale  aiguë  au  niveau  d’mie 
molaire  ou  d’une  prémolaire.  A  ce  moment,  le  ves¬ 
tibule  peut  se  tuméfier,  et  une  fluxion  faire  sou 
apparition  ;  mais  le  fait  n’est  pas  indispensable, 
cette  fluxion  manque  si  la  collection  se  fait  jour  uni¬ 
quement  vers  le  sinus.  Ces  phénomènes  douloureux 
persistent  intenses  pendant  deux  ou  trois  jours, 
empêchant  le  sommeil,  accompagnés  d’un  léger 
mouvement  fébrile,  puis  ils  cessent  brusquement  avec 
l’issue  d’un  bouchon  de  pus  malodorant  par  le  nez. 
Ce  mouchage  unilatéral  persiste  ensuite  peu  abon¬ 
dant,  avec  xme  fétidité  particulière,  perçue  imique- 
ment  par  le  malade  (cacosmie  subjective). 

Si  le  malade  s’inquiète  de  ce  mouchage  unila¬ 
téral,  il  consulte.  La  dent  est  extraite  et  tout  rentre 
dans  l’ordre.  S’il  est  négligent,  la  dent  malade  sub¬ 
siste  et  entretient  l’empyème  qui  dégénère  en  sinu¬ 
site  chronique. 

Dans  d’autres  cas,  l’histoire  cUnique  est  un  peu 
différente.  La  dent  causale  a  été  extraite  d’emblée 
et  cependant  le  malade  a  eontinué  à  souflrir.  On 
croit  à  de  l’alvéolite  et  l’on  applique  un  traitement 
en  conséquence  qui  n’apporte  aucun  soulagement  ; 
ving-quatre  ou  quarante-huit  heures  après,  se  pro¬ 
duit  ime  décharge  purulente  nasale  qui  apaise  les 
phénomènes  douloureux. 

B.  Sinusite  chronique.  —  Tout  autre  est  le  tableau 
clinique  de  la  sinusite  chronique.  Le  rhinolo^ste 
est  en  présence  d’im  malade  qui  se  plaint  d’un  mou- 
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chage  purulent,  unilatéral,  empesant  le  linge,  ou 
d’un  malade  qui  a  la  sensation  d’avaler  constam¬ 
ment  du  pus.  Ce  coryza  chronique  unilatéral  sup¬ 
puré  n’est  pas  douloureux  et  ne  provoque  pas  de 
troubles  de  la  respiration  nasale.  Le  malade  perçoit 
seulement  ime  mauvaise  odeur  que  ne  remarque  pas 
d’ailleurs  son  entourage.  Dans  d’autres  cas,  le  malade 
présente  des  troubles  à  distance  :  pharyngite,  laryn¬ 
gite,  otite  ou  bronchite.  Mais  le  spécialiste  averti 
sait,  qu’il  faut  chercher  ailleurs  la  cause  de  ces 
inflammations  banales. 

Le  rhinologiste  affirme  le  diagnostic  de  sinusite 
chronique  par  divers  examens. 

1°  Par  la  rhinoscopie  antérieure,  il  constate 
l’existence  de  pus  dans  le  méat  moyen  (ce  pus 
devient  plus  abondant  lorsque  le  malade  incline 
la  tête  du  côté  sain)  et  la  présence  de  masses  poly- 
peuses,  gris-perle,  pédiculées,  en  rapport  avec  l’irri¬ 
tation  chronique  de  la  muqueuse  du  cornet  moyen. 
Ces  polypes  sont  moins  fréquents  dans  les  sinusites 
d’origine  dentaire  que  dans  les  sinusites  d’origine 
nasale.  Ils  sont  mobiles,  en  battant  de  cloche,  de 
consistance  mollasse.  Ils  font  hernie  quand  le  ma¬ 
lade  fait  effort  ;  ils  sont  comme  aspirés  lorsque  le 
malade  renifle. 

Parfois,  le  pourtour  muqueux  de  l’ostium  est 
hypertrophié.  C’est  le  bourrelet  de  Kauffmann.  Les 
lésions  du  méat  moyen  sont  importantes  à  coimaître  ; 
elles  font  pressentir  les  lésions  de  la  muqueuse  an- 
trale  ;  car  le  méat  moyen  est  le  «  miroir  du  sinus  » 
(Bourgeois). 

.20  Par  la  rhinoscopie  postérieure  le  rhinologiste 
apprécie  l’état  des  queues  de  cornet  et  la  présence 
éventuelle  de  pus  provenant  du  méat  moyen. 

3“  Par  la  diaphanoscopie  (le  malade  étant  dans 
ime  chambre  noire  avec  une  petite  lampe  électrique 
introduite  en  bouche),  il  remarque  que  le  massif  facial 
du  côté  atteint  est  opaque  (signe  de  Heryng),  que 
la  pupille  ne  s’éclaire  pas  (signe  de  Davidson)  et 
que  le  malade  n’a  pas  la  perception  de  la  lumière  de 
ce  côté  (signe  de  Garel).  Robertson  a  montré  qu’il 
y  avait  également  opacité  de  la  paroi  nasale  du  méat 
inférieur. 

4“  Parla  radiographie,  il  retrouve  l’opacité  du  sinus. 
Mais  cette  épreuve  comparative  n’est  valable 
que  si  le  sinus  du  côté  opposé  est  sain.  Si  les 
deux  shius  sont  malades,  le  professeur  Lemaître 
et  Surrel  insistent  sur  la  nécessité  de  comparer  la 
teinte  de  l’image  antrale  avec  celle  de  la  région  com¬ 
prise  entre  la  tubérosité  du  maxillaire  et  la  branche 
montante.  Si  ces  deirx  teintes  sont  équivalentes, 
les  sinus  ne  sont  pas  malades.  L’opacité  du  sinus 
ne  préjuge  d’ailleurs  en  rien  de  sa  lésion,  une  réac¬ 
tion  congestive  ou  hyperplasique  de  la  muqueuse 
suffit  à  la  provoquer.  Pour  apprécier  l’état  de  la 
muqueuse  antrale,  il  peut  être  utile,  de  pratiquer 
préalablement  une  injection  de  lipiodol  dans  le  sinus. 

5°  La  ponction  faite  par  le  nez,  dans  le  méat 
inférieur,  à  i  centimètre  en  arrière  de  la  tête  du 
cornet  inférieur,  permet  de  conclme  qu’il  y  a 
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sinusite,  lorsque  l’eau  injectée  revient  chargée  de 
pus. 

L’épreuve  de  la  capacité  de  Mahu  est  des  plus 
discutable,  étant  donnée  la  variabilité  de  volume 
de  l’antre;  elle  ne  paraît  donc  pas  devoir  renseigner 
sm-  l’hypertrophie  de  la  muqueuse  du  sinus. 

Parvenu  au  diagnostic  de  sinusite  maxillaire 
chronique,  le  rhinologiste  doit  apprécier  également 
l’état  de  l’ethmoïde  et  des  autres  sinus  et  rechercher 
la  cause  de  cette  sinusite  maxillaire.  L’absence  de 
coryza  antérieur,  de  lésions  nasales,  la  fétidité  du 
pus,  l’absence  fréquente  de  réactions  ethinoïdales 
ou  d’antrite  associée  lui  font  penser  à  une  cause 
dentaire  possible,  et  c’est  aux  stomatologistes  de 
parfaire 'cet  examen  cliniquement  et  radiographi- 
quement. 

Nous  pouvons,  par  la  simple  inspection,  dire 
si  une  du  plusieius  dents  sont  malades,  sans  pouvoir 
cependant  affirmer  que  leur  infection  retentit  sur 
le  sinus.  Il  est  nécessaire  de  recourir  aux  renseigne¬ 
ments  complémentaires  fournis  par  la  radiographie, 
à  plus  forte  raison,  si  plusieurs  dents  sont  obtiuées 
ou  couronnées. 

Ne  demandons  pas  à  la  radiographie  plus  qu’elle 
ne  peut  donner.  Elle  indique,  à  coup  sûr,  l’existence, 
sur  le  positif,  d’une  zone  claire  périapicale  ;  mais 
elle  est  incapable,  bien  souvent,  de  montrer  si  cette 
zone  offre  une  solution  de  continuité  avec  le  sinus, 
et  quelle  est  la  position  de  cette  racine  par  rapport 
au  sinus.  Car  la  radiographie  reste  une  méthode  de 
projection  et  l’image  d’une  racine  peut  figurer 
sur  celle  de  la  cavité  sinusale,  bien  qu’il  existe 
entre  les  deux  une  lame  osseuse  plus  ou  moins 
épaisse. 

Enfin,  dans  l’interprétation  de  ces  radiographies, 
rappelons-nous  que  l’apophyse  malaire  du  maxil¬ 
laire  supérieur  apparaît  comme  une  zone  opaque 
curviligne  sur  la  partie  supérieure  des  racines  des 
molaires,  sans  que  cette  image  doive  être  considérée 
Comme  pathologique. 

Formes  cliniques.  —  Elles  varient  suivant 
l’intensité  des  lésions. 

Formes  graves.  Ostéite  diffuse.  —  Dans  ces 
formes,  comme  l’a  montré  Sébileau,  il  ne  s’agit  pas 
de  sinusite  se  compliquant  d’ostéite,  mais  bien  d’un 
empyème  du  sinus,  conséquence  de  l’ostéite  diffuse 
au  même  titre  que  les  collections  vestibulaires,  pala¬ 
tines  et  même  orbitaires  ;  l’os  est  cerné  par  le  pus 
dans  toutes  les  directions,  aussi  bien  au  niveau  de  la 
corticale  externe  qu’au  nivefu  de  l’antre. 

De  cette  ostéite  diffuse,  nous  retiendrons  les  faits 
suivants  : 

1°  L’évolution  se  fait  sans  gros  trouble  de  l’état 
général,  avec  des  douleurs  variables  ; 

2°  Objectivement,  cette  ostéite  diffuse  se  traduit 
par  des  tuméfactions  multiples  :  vestibulaires,  pala¬ 
tines,  orbitaires,  antrales,  qrd  aboutissent  à  la  sup¬ 
puration  ; 

30  Cette  suppuration  est  très  abondante  et  celle  de 
l’empyème  engendre  un  écoulement  nasal  prolongé  ; 


L’ostéite  provoque  de  la  séquestration  ; 

5°  Cette  ostéite  diffuse  est  une  affection  sérieuse 
mais  exceptionnellement  grave,  et  elle  ne  laisse  que 
rarement  des  séquelles  importantes.  T^es  thrombo¬ 
phlébites  des  sinus,  les  phlegmons  diffus  cranio- 
faciaux,  les  septicémies  ne  sont  à  noter  qu’à  titre 
d’exception. 

Formes  légères.  —  Elles  se  révèlent  surtout  par 
des  troubles  douloureux  à  allure  de  névralgie  faciale 
symptomatique.  Ces  phénomènes  sont  dus  à  une 
irritation  du  plexus  dentaire  supérieur  causée  par  des 
lésions  d’o.stéite  du  plancher  du  sinus  (Dufour- 
mentel  et  Behague)  ou  à  une  sinusite  catarrhale, 
avec  compression  des  nerfs  dans  leur  conduit  osseux 
(Higguet). 

Formes  latentes.  —  Ces  formes  ont  fait  l’objet  dé 
travaux  et  de  discussions  récents.  En  bref,  la  réaction 
congestive  et  hy|)erplasique  de  la  muqueuse  qui  les 
caractérise  ne  se  traduit  pas  Subjectivement,  et  les 
troubles  à  distance  attirent,  seuls,  l’attention.  Ceux- 
ci  sont  dus  à  des  propagations  toxi-infectieuses,  à  des 
troubles  circulatoires  ou  à  des  compressions  parié¬ 
tales.  C’est  par  propagation  toxi-infectieuse,  comme 
nous  l’avons  déjà  dit,  que  Worms  et  Bercher  expli¬ 
quent  les  complications  oculaires  d’origine  dentaire. 
Elles  se  feraient  par  l’intermédiaire  d’une  réac¬ 
tion  sinusienne  légère  et  ensuite  par  propagation 
le  long  des  lymphatiques  des  gaines  des  branches  de 
l’ophtalmique. 

Formes  fistulisées.  ■ —  Le  reliquat  d’une  sinusite 
peut  être  une  fistule. 

a.  D’ordinaire  la  fistule  est  alvéolaire,  consécutive 
à  une  avulsion,  la  plaie  alvéolaire  ayant  été  entre¬ 
tenue  par  des  lavages  intempestifs  ; 

b.  La  fistule  sus -alvéolaire  fait  suite  à  une  inter¬ 
vention  ou  aux  lésions  de  l’ostéite  diffuse.  Elle 
peut  être  sous-orbitaire  à  l’union  du  tiers  interne 
et  du  tiers  moyen  ou  sous-malaire. 

Formes  suivant  l’âge.  —  a.  Fausses  sinusites 
des  nourrissons.  —  Nous  devons  connaître  cette 
affection,  pour  ne  pas  la  considérer  comme  une  fol¬ 
liculite  expulsive  ou  comme  une  sinusite.  Il  s’agit, 
en  réalité,  d’une  ostéomyélite  aiguë  du  maxillaire 
supériem'  dont  le  point  de  départ  est  encore  discuté. 
Cliniquement,  elle  débute  brutalement  par  des 
signes  généraux  et  des  tuméfactions  phlegma- 
siques  de  la  joue,  de  l’angle  interne  de  l’œil,  du  ves¬ 
tibule,  du  palais.  Les  collections  purulentes  s’ouvrent 
au  niveau  du  vestibule  avec  expulsion  d’im  ou  de 
plusieurs  germes  dentaires,  au  niveau  de  l’angle  in- 
ternedel’œil,  auniveau  du  nez  et  au  niveau  du  palais. 

b.  Slhusltes  des  enfants.  —  Elles  sont  absolument 
exceptioimelles  avant  six  ans. 

Complications.  —  La  sinusite  peüt  être  respon¬ 
sable  de  troubles  à  distance  ou  de  troubles  locaux. 

Troubles  à  distance.  — •  La  suppuration  chroniqué 
du  sinus  est  susceptible  d’être  la  somrce  : 

a.  d’intoxication  générale  latente  ; 

b.  de  complications  descendantes  digestives  bu 
pulmonaires. 
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Troubles  locaux.  —  Ce  sont  les  propagations  de 
voisinage  et  les  complications  orbito-oculaires. 

a.  Il,  Y  A  ENVAHISSEMENT  LENT  DE  E’ETHMOIDE, 
DU  sphénoïde  et  du  frontad.  —  C’est,  en  général, 
l’ethmoïde  antérieur  qui  est  atteint,  avec  polypose 
abondante  du  méat  moyen.  T, 'exploration  au  stylet 
permet  d’affirmer  l’ostéite.  Cette  etlimoïdite  anté¬ 
rieure,  lorsqu’elle  est  bénigne,  cède  au  traitement  de 
la  sinusite  ;  lorsqu’elle  est  plus  accentuée,  elle 
nécessite  un  traitement  particulier.  La  sinusite 
frontale  se  produit  par  l’intermédiaire  de  l’etlrmoïde 
ou  directement  par  le  canal  de  Vilar  Fiol. 

b.  COMPDICATIONS  ORBITO-OCUDAIRES.  —  Biles 
sont  plus  rares  que  dans  la  sinusite  frontale.  Le- 
maitre  leur  a  consacré  un  remarquable  rapport  et 
Mounier  Kuhn  y  a  ajouté  récemment  quelques  faits 
nouveaux. 

Les  complications  orbitaires,  lésions  du  squelette 
ou  des  parties  molles  de  l’orbite,  sont  l’apanage  des 
sinusites  maxillaires  aiguës  ou  réchauffées,  alors 
que  les  sinusites  atténuées  attaquent  surtout  l’œil 
lui-même. 

i®  Les  dacryocy  sûtes  sont  rares  et  se  produisent 
par  voie  ascendante  ou  par  irruption  dans  le  sac 
lacrymal. 

2°  Les  parois  de  l’orbite  sont  parfois  adultérées 
et,  suivant  la  gravité  du  cas,  on  note  del’ostéomyélite, 
de  l’ostéo-périostite,  de  l’ostéite  avec  fistulisation  ou 
des  réactions  pseudo-tumorales. 

3“  Le  TISSU  DE  REMPLISSAGE  DE  L’ORBITE  est 
atteint  par  l’infection,  soit  sous  tme  forme  grave 
suppurée,  soit  sous  une  forme  œdémateuse. 

or.  Le  phlegmon  de  l'orbite,  avec  sa  triade  sympto¬ 
matique  (œdème  palpébral,  chémosis,  exophtalmie), 
a  une  évolution  en  général  favorable,  réserve  faite 
de  l’amaurose  possible.  L’abcès  s'ouvre  au  niveau 
de  l’angle  externe  de  l’œil.  Une  fijstule  peut  en  ré¬ 
sulter,  ne  se  tarissant  que  par  l’élimination  de  tous 
les  séquestres. 

p.  La  fluxion  de  l’orbite  est  une  cellulite  séreuse, 
impressionnante,  à  son  début,  avec  son  exophtahnie 
apparaissant  en  quelques  heures,  avec  son  œdème 
palpébral  et  son  chémosis.  Mais  elle  est  fugace  et 
tourne  court. 

'  4°  Les  COMPLICATIONS  VEINEUSES  (tlurombo-phlé- 

bite  des  sinus)  sont  heureusement  fort  rares.  ' 

5®  Les  LÉSIONS  DU  NERF  OPTIQUE  se  traduisent 
habituellement  par  de  la  papillite  simple  ou  œdéma- 
teuse  qui  relève  de  la  sinusite  suppurée.  La  névrite 
rétro-bulbaire  (c’est-à-dire  l’amblyopie  sans  lésions 
de  la  papule)  est  exceptionnelle,  parce  qu’elle  se  ren¬ 
contre  dans  les  formes  catarrhales  de  sinusite,  très 
peu  fréquentes  au  niveau  du  sinus  maxillaire.  D’or¬ 
dinaire,  toutes  ces  névrites  évoluent  vers  la  guérison, 
parfois  avec  un  léger  déficit,  exceptionnellement 
avec  atropliie  post-névritique  et  diminution  défini¬ 
tive  de  l’aciiité  visuelle. 

6°  Les  iRiTis,  les  irido-cyclites,  les  choroi- 
DiTES  sont  rares  et  se  rencontrent  dans  les  infections 
latentes. 


7»  Les  NEURO-RÉTINITES,  les  paralysies  oculo- 
MOTRICES  font  l’objet  d’observations. 

Diagnostic.  Les  différentes  formes  de  la  sinu¬ 
site  soulèvent  des  problèmes  cliniques  différents, 
celui  : 

I®  De  l’empyème  aigu  ; 

2®  De  la  sinusite  chronique  avec  ou  sans  modi¬ 
fication  des  parois  osseuses  ; 

3®  Des  fistules  ; 

4®  De  la  névralgie  faciale  symptomatique. 

I®  Sinusite  aiguë.  —  Le  tableau  de  l’empyème 
aigu,  d’origine  dentaire,  est  trop  particulier  pour 
prêter  à  confusion  avec  celui  de  la  sinusite  d’origine 
nasale.  Celle-ci  débute,  quelques  jours  après  un  coryza 
aigu,  par  des  douleurs  profondes,  sensation  de  plé¬ 
nitude  faciale  des  plus  pénible.  A  ce  moment,  la 
palpation  delà  fosse  canine  et  de  la  tubérosité  maxil¬ 
laire  est  douloureuse.  Cependant,  nous  devons  nous 
rappeler  que,  dans  certains  cas,  la  sinusite  d’origine 
nasale  peut  commencer  par  des  douleurs  dentaires 
très  vives  qui  font  croire  à  une  pulpite  (forme  odon- 
talgique  de  la  sinusite  de  Dufourmentel  et  Behague). 
En  présence  d’une  dentiue  saine  cliniquement,  il 
faut  interroger  son  patient  sur  la  possibilité  d’un 
coryza  et,  dans  l’affirmative,  lui  annoncer  qu’il 
mouchera  du  pus  dans  quarante-huit  heiues. 

2®  Sinusite  chronique.  ■ —  a.  Lorsqu’il  n’y  a  pas  de 
modifications  des  parois  osseuses,  le  diagnostic  de 
la  sinusite  cluonique  est  purement  étiologique.  Il 
faut  savoir  si  le  mal  est  entretenu  ou  non  par  ime 
dent. 

b.  S’il  y  a  empâtement  vestibulaire,  c’est  qu’il  ne 
s’agit  pas  d’une  simple  sinusite  maxillaire  d’origine 
nasale  :  celle-ci  ne  s’extériorise  pas.  Elle  reste  une 
infection  de  la  muqueuse  et  ne  contagionne  pas  l’os. 
S’il  y  a  ostéite,  il  faut  en  rechercher  la  cause. 

Nous  élhninons  tout  d’abord  les  cas  rares  d’em- 
pyème  caséifié  du  sinus  qui  peuvent  retentir  au 
bout  d’un  certain  temps  sur  la  paroi  osseuse,  agis¬ 
sant  à  la  manière  d’un  cholestéatome.  Mais  le  dia¬ 
gnostic  d’empyème  caséifié  est  rapidement  posé  : 
aspect  sale  du  nez,  élimination  de  débris  caséeux 
d’odeur  infecte  «  fromage  pourri  »  par  lavage  du 
sinus.  Cet  empyème  caséifié  guérit  dès  qu’il  y  a 
drainage  et  aération  du  sinus  (M.  Périer). 

Ensuite,  il  faut  penser  soit  à  ro.stéite  d’origine 
dentaire,  soit  au  cancer. 

La  radiographie  précisera  rapidement  le  diagnos¬ 
tic  d’ostéite  d’origine  dentaire,  en  montrant  la  racine 
■  incluse,  la  dent  incluse  ou.  un  séquestre. 

S’il  n’en  est  pas  ainsi,  il  faut  craindre  le  cancer 
chez  un  homme  ayant  dépassé  la  quarantaine,  por¬ 
teur  d’une  sinusite  chronique  qui  n’a  pas  fait  ses 
preuves.  Le  cancer  du  sinus  prend  souvent  le  masque 
d’une  sinusite  banale  et  Sébileau  insiste  sur  les  pre¬ 
miers  signes  d’extériorisation  qui  se  font  au-niveau 
du  vestibule.  Le  cul-de-sac  gingivo-jugal  s’empâte 
et  la  muqueuse  tuméfiée  se  parsème  de  varicosités. 
Dans  le  méat  moyen,  on  peut  retrouver  des  végéta¬ 
tions  suspectes,  mais  elles  sont  souvent  masquées 
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par  des  polypes  d’une  grande  banalité.  Deux  épreu¬ 
ves  doivent  alors  être  pratiquées  :  le  lavage  du  sinus, 
qui  ramène  parfois  des  débris  néoplasiques  dont 
l’examen  histologique  dévoile  la  nature,  et  la  radio¬ 
graphie.  Celle-ci  montre  une  plage  sous-orbitaire  qui 
n’est  pas  modifiée  par  transparence,  car  l’opacité  de 
la  tumeur  est  compensée  par  la  destruction  os.seuse  ; 
mais  cette  plage  ne  présente  plus  les  trabéculations 
habituelles  ;  le  dessin  en  est  simplifié  et  les  bords 
de  la  cavité  sont  comme  grignotés. 

Restent  deux  diagnostics  d’exception  :  la  syphilis 
et  la  tuberculose  du  sinus. 

La  syphilis  du  sinus  maxillaire  nous  vaut  mie  mise 
au  point  récente  de  René  Gaillard.  Nous  en  dédui¬ 
sons  qu’il  y  a  souvent  difficulté  à  établir  la  discri¬ 
mination  entre  une  sinusite  chez  un  syphilitique, 
l’infection  microbienne  d'un  antre  au  contact  des 
lésions  de  la  sypliilis  nasale,  la  syphilis  vraie  du  sinus. 
Cette  dernière  peut  entraîner  des  lésions  gommeuses 
ou  scléro-gommeuses,  des  processus  atrophiques  ou 
hypertrophiques,  notamment  dans  les  antrites  méta- 
syphilitiques,  troubles  dystrophiques  de  l’iiérédo- 
syphilis  (Jacques). 

Les  particularités  suivantes  doivent  attirer  l’at¬ 
tention  sur  la  sypliilis  :  les  douleurs  sourdes  à  pré¬ 
dominance  nocturne,  l’expulsion  de  fausses  mem¬ 
branes,  résistantes  (Veillard),  d’un  séquestre  (le  fait 
est  tardif),  la  fétidité  de  la  suppuration,  l’infiltra¬ 
tion  tégumentaire  périsinusienne,  l'évolution  qui 
malgré  les  soins  se  poursuit  avec  tendance  manifeste 
vers  la  destruction.  Le  traitement  d’épreuve  con¬ 
serve  toute  sa  valeur.  Il  doit  être  intense  et 
rapide,  mais  après  avoir  soigneusement  éloigné 
l’hypothèse  de  cancer  ou  de  tuberculose.  La  cure  ra¬ 
dicale  d’une  sinusite  banale  chez  un  syphilitique  sera 
toujours  précédée  par  un  traitement  antis)philitique 
sous  peine  de  voir  parfois  se  produire  après  l’inter¬ 
vention  des  accidents  sérieux  d’ostéite  nécrosante. 

La  tuberculose  du  sinus  doit  être  connue,  malgré 
sa  rareté.  Elle  a  donné  lieu  aux  travaux  récents  de 
Vemieuwe,  de  Chassy,  etc.,  consignés  dans  le  rap¬ 
port  de  Fallas. 

Elle  se  fait  exceptionnellement  par  voie  sanguine. 
Le  plus  habituellement  par  contiguïté,  jamais  par 
les  voies  lacrymales,  parfois  par  le  nez,  d’ordinaire 
.  par  les  parties  molles  péridentaires. 

Elle  revêt  trois  formes  : 

1°  Une  forme  muqueuse,  larv'ée  primitive,  dif¬ 
ficile  à  dépister,  car  elle  simule  une  sinusite  chronique 
et  ne  s’en  distingue  que  par  des  douleius  névralgi- 
formes  et  l’existence  de  ganglions  cervicaux  ; 

2“  Une  forme  avec  lésions  osseuses  (séquestres), 
caractérisée  par  l’existence  de  plusieius  fistules, 
et  succédant  à  des  lésions  buccales  chez  des  tuber¬ 
culeux  avérés  ; 

30  Une  forme  tumorale,  mais  le  tuberculome 
reste  rare. 

30  Fistules.  —  Les  fistules  hautes  sont  d’un  dia¬ 
gnostic  facile.  L’histoire  clinique  permet  de  les  ra¬ 
mener  rapidement  à  leur  véritable  cause. 


Dans  les  fistules  alvéolaires  antrales,  le  stylet 
s’enfonce  loin  et  très  facilement  dans  la  cavité  du 
sinus,  et  l’eau  du  lavage  ressort  par  le  nez.  Ive  dia¬ 
gnostic  est  donc  évident,  piiisque  dans  les  fistules 
dues  à  une  racine  ou  à  une  dent  incluse,  le  stylet 
bute  sur  un  corps  dur,  et  qu’il  est  impo.ssible  de  faire 
un  lavage.  En  cas  de  kyste,  le  stylet  pénètre  bien  dans 
une  camté  vaste,  mais  l'eau  de  lavage  s’échappe 
par  la  fistule.  La  seule  confusion  possible  est  celle 
du  kyste  suppuré  ayant  fait  effraction  dans  le  sinus  ; 
mais  cette  éventualité  est  exceptionnelle.  I/eau  de 
lavage  traverse  alors  la  cavité  kystique,  puis  le 
sinus,  pour  sortir  par  le  nez.  I,a  radiograpliie  après 
injection  de  lipiodol  par  voie  diaméatique  facilite 
ce  diagnostic. 

4°  Formes  légères.  —  Les  formes  légères  nous 
placent  en  présence  du  problème  délicat  des  algies 
faciales.  Après  avoir  éliminé  les  névralgies  faciales 
essentielles,  les  causalgies,  les  cyclalgies  et  recomiu 
qu’il  s’agissaitd’une  névralgie  facialesymptomatique, 
il  est  nécessaire  d’en  trouver  l’étiologie,  ce  qui  n’est 
pas  toujours  chose  facile.  Si  des  lésions  du  plancher 
du  sinus  (ostéite,  sinusite  catarrhale,  cancer)  sont 
susceptibles  de  déclencher  ces  phénomènes  doulou¬ 
reux,  inversement,  certaines  affections  dentaires  ou 
paradentaires  peuvent  être  méconnues  et  la  pensée 
s’égare  vers  la  possibilité  d’une  sinusite.  Des  granu¬ 
lomes  entraînent  des  lésions  congestives  très  dou¬ 
loureuses,  tout  en  laissant  la  dent  silencieuse  ;  de 
même,  certains  cas  de  pulpite  chronique  provoquée 
par  de  petites  caries  mécormues  du  collet  des  faces 
proximales  des  molaires.  Il  faudra  explorer  mmu- 
tieusement  les  dents  en  les  percutant,  en  appliquant 
sm  elles  rm  tampon  imprégné  de  chlonue  d’éthyle, 
en  explorant  avec  des  sondes  fines  les  collets,  sur¬ 
tout  dans  les  espaces  interdentaires.  Les  signes  den¬ 
taires  de  pulpite  peuvent  être  très  légers,  mais  il 
est  rare  qu’ils  soient  atténués  au  point  de  ne  pas 
permettre  de  déceler  la  dent  dont  la  pulpe  souffre. 
En  tout  cas,  la  radiographie  reste  d’un  précieux 
secoius.  EUe  permet  de  reconnaître  l’existence  de 
zones  granulomateuses  ou  la  présence  de  caries  des 
faces  proximales  qui  auraient  pu  échapper  à  l’exa¬ 
men  clhûque. 

Ce  n’est  qu’après  absence  totale  de  tous  ces  signes 
qu’il  faut  rechercher  à  cette  névralgie  xme  cause 
nasale,  oculaire  ou  générale. 

Traitement.  —  Nous  aiuons  à  envisager  le 
traitement  : 

1“  De  l’empyème  aigu  ; 

2°  De  la  sinusite  cluonique  ; 

3“  Du  kyste  suppuré  ayant  envahi  et  contaminé 
le  sinus  ; 

40  Des  racmes  refoulées  dans  le  sinus  ; 

50  De  l’ouverture  du  sinus  au  cours  d’extraction  ; 

6“  Des  communications  bucco-sinusales. 

Nous  nous  inspirerons  de  l’enseignement  du  pro- 
fesseiu  Lemaitre. 

1°  Traitement  de  l’empyème  aigu.  —  L’empyème 
aigu  nécèssite  l’ablation  de  la  dent  causale.  Si  le 
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sinus  est  ainsi  ouvert,  il  ne  faut  pas  pratiquer  de 
lavage  intempestif  pour  ne  pas  entretenir  la  commu¬ 
nication  bucco-sinusale.  Si  le  sinus  n’est  pas  ouvert, 
il  ne  faut  pas  faire  à  l’aveugle  de  curettage  alvéolaire 
(Bonnet- Roy) . 

Dans  tous  les  cas,  le  malade  sera  suivi,  et  si  la 
suppuration  persiste,  des  lavages  seront  faits  par 
voie  diaméatique  avec  des  antiseptiques  variés, 
Iv’échec  de  ces  lavages  légitimera  la  cure  radicale. 

20  Traitement  de  la  sinusite  chronique.  —  Ce 
traitement  varie  suivant  qu’il  y  a  persistance  ou 
non  de  la  dent  causale. 

a.  Si  la  dent  subsiste  :  ablation  et  lavages  dia- 
méatiques.  C’est  la  façon  de  procéder  la  plus  usitée 
à  l’heure  actuelle.  Bourgeois  cependant  conseille 
de  trépaner  avec  une  fraise  dentaire  le  fond  de  l’al¬ 
véole,  d’ouvrir  ainsi  le  sinus  et  de  faire  des  lavages 
par  voie  alvéolaire  avec  rme  canule  fine. 

Dorsque  les  lavages  faits  avec  les  antiseptiques 
habituels,  puis  avec  du  chlorure  de  zinc,  n’ont  pas 
donné  de  résultats  satisfaisants,  c’est  qu’il  existe 
im  foyer  d’ostéite  entretenant  la  sinusite,  la  cure 
radicale  devient  alors  nécessaire. 

b.  Si  la  dent  causale  a  été  extraite,  on  peut  se 
demander  s'il  faut  tenter  de  laver  le  sinus,  ou  s’il 
faut  pratiquer  immédiatement  la  cure  radicale. 
Cette  intervention  paraît  indiquée  d'emblée  dans 
les  sinusites  très  anciennes,  dans  les  fortes  suppura¬ 
tions  antrales,  dans  les  sinusites  fistulisées  ous’accom- 
pagnant  d’une  ostéite  évidente  (Bourgeois). 

3»  De  traitement  des  kystes  suppurés  avec  parti¬ 
cipation  de  l’antre  sera  étudié  dans  tme  autre  revue 
générale. 

4°  En  cas  de  racines  refoulées  dans  le  sinus,  le 
premier  principe  à  observer  est  de  ne  pas  intervenir 
par  voie  alvéolaire.  D'autre  part,  pour  que  cet  acci¬ 
dent  n’ait  pas  de  conséquence,  il  faut  que  le  sinus 
soit  sain  et  que  la  racine  refoulée  soit  aseptique  ; 
deux  conditions  exceptionnellement  réalisées.  On 
peut  risquer  sa  chance,  et  attendre  les  événements, 
tout  en  contrôlant  radiographiquement,  mais  en 
réalité,  le  plus  habituellement,  on  est  obligé  d’inter¬ 
venir,  et  la  recherche  de  la  racine  perdue  au  milieu 
de  fongosités  est  parfois  laborieuse. 

S'il  y  a  auvertufa  d'un  sinus,  au  çours  d'une 
avulsion,  il  faut  se  garder  de  toute  manœuvre  intem¬ 
pestive,  proscrire  les  lavages  et  rassurer  le  patient. 
D’incident  n’a  pas  de  lendemain.  Da  guérison  se  fait 
très  vite,  en  quelques  jours. 

5°  Traitement  des  fistules.  —  Il  est  souvent  déce¬ 
vant.  De  toute  manière,  aucime  plastie  muqueuse  ne 
sera  tentée  tant  qu'il  y  amra  suppuration.  Da  cure 
radicale  est,  dans  ce  cas,  le  premier  temps  du  traite¬ 
ment.  «  Des  fistules  sus-.alvéolaires,  de  beaucoup  les 
plus  rares,  sont  les  plus  facilement  curables.  Elles  se 
rencontrent  habituellement  après  une  opération 
défectueuse,  soit  par  curettage  incomplet,  soit  par 
absence  de  drainage  nasal  *  (Bourgeois).  Si,  après  la 
cure  radicale,  la  plaie  ne  se  ferme  pas,  autoplastie 
muqueuse  à  la  manière  de  Maurice  Sourdille. 
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5^  Pour  les  fistules  alvéolaires,  il  faut  aviver,  cauté¬ 
riser  la  muqueuse,  mais  ne  pas  toucher  à  l’os  (De- 
maitre).  Si  la  fistule  persiste,  on  tentera  l'opération 
plastique  de  Dünning.  En  cas  d’échec,  on  recourra 
à  la  prothèse.  Gérard  Maurel  a  donné  dans  son  livre 
de  chirurgie  maxillo-faciale  une  bonne  étude  de  ce 
traitement. 

Bourgeois  préconise  dans  ces  fistules  alvéolaires 
la  résection  du  rebord  externe  de  l’alvéole. 

Technique  opératoire.  —  De  procédé  transal¬ 
véolaire  de  Cooper,  l’opération  par  le  méat  inférieur 
(de  Cloué,  de  Mikulicz)  sont  des  procédés  périmés. 
De  procédé  de  Desault  consiste  à  effondrer  la  paroi 
antérieure  du  sinus  par  le  vestibule  ;  il  permet'  un 
jour  excellent  et  un  curettage  facile  du  sinus  ;  — 
la  curette  doit  être  maniée  doucement,  pour  ne  pas 
provoquer  de  l’ostéite.  —  Mais  le  passage  par  voie 
vestibulaire  paraît  insuffisant  et  expose  à  des  fistules. 
C’est  pour  cette  raison  que  Calwell,  Duc,  préconisent 
un  drainage  nasal  en  effondrant  la  paroi  interne  du 
sinus.  Uncertain  nombre  d’auteurs  se  rallient  actuel¬ 
lement  au  procédé  de  Canfield-Vacher-Denker  : 
l’attaque  du  sinus  se  fait  par  le  vestibule  au  niveau 
de  l’angle  antérieur  et  assure  par  voie  nasale  le  drai¬ 
nage  de  celui-ci. 

Après  toute  cure  radicale,  il  est  utile  de  surveiller 
les  dents  antrales,  car,  de  même  que  le  plexus  den¬ 
taire  peut  être  lésé  au  cours  de  la  cure  radicale  de 
la  sinusite  maxillaire,  de  même  les  pédicules 
vasculaires  dentaires  peuvent  être  sectioimés.  D’où 
la  nécessité  de  faire  traiter  les  dents  intéressées, 
frappées  de  mortification  pulpaire  consécutive  à 
l’acte  opératoire. 
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CIRCULATION  DE  RETOUR 
ET  GESTATION 

Ch.  LAUBRY,  Ed.  LÉVY-SOLAL  et  A.  TZANCK 

La  conception  de  la  circulation  de  retour,  telle 
que  deux  d’entre  nous  l’ont  exposée  à  plusieurs 
reprises,  implique  l’existence,  en  face  du  moteur 
central  qui  est  le  cœur,  d’un  autre  appareil  de 
régulation,  aussi  important  que  lui  et  qui  serait 
un  véritable  cœur  périphérique.  Nous  en  avons 
placé  le  siège  dans  les  vastes  lacs  de  la  circulation 
veineuse,  dans  ce  réseau  qui,  se  modelant  sur  la 
masse  sanguine,  est  apte,  par-dessus  tout,  à  s’adap¬ 
ter  à  ses  incessantes  variations.  C’est  lui  qui  nor¬ 
malement  règle  pour  ainsi  dire  l’alimentation  du 
cœur  et  indirectement  sort  débit.  Ce  cœur  périphé¬ 
rique  a  sa  pathologie  comme  le  cœur  central  ;  il 
a  comme  lui  ses  défaillances  et  ses  sursauts  d’acti¬ 
vité,  et  quand  ainsi  il  se  dérobe  à  sa  tâche,  soit 
par  défaut,  soit  par  excès,  il  en  résulte  des  troubles 
importants  qu’on  a  pendant  longtemps  attribués 
au  cœur  lui-même,  dont  nous  l’avons  dépossédé 
et  sur  lesquels  nous  avons  récemment  insisté  (i) . 

Ramassant  notre  conception  dans  une  formule 
simple,  et  désignant  par  M  la  masse  sanguine, 
M 

par  C  la  capacité  du  réseau,  la  formule  —  doit 

toujours  rester  inférieure  à  l’unité;  pour  que  l’équi¬ 
libre  circulatoire  désirable  soit  maintenu,  sans 
toutefois  descendre  au-dessous  d’un  certain  taux. 
La  limite  dans  laquelle  elle  doit  osciller,  nous 
l’avons  appelée  <da  marge  de  sécurité».  Quand  elle 
est  franchie  dans  un  sens  ou  dans  im  autre,  les 
accidents  éclatent.  S’agit-il  d’un  abaissement  au- 
dessous  de  sa  limite  inférieure  :  on  assiste  aux 
états  de  collapsus  et  de  syncope.  Quand,  au  con¬ 
traire,  ce  rapport  s’élève  et  atteint  l’unité,  ou  tend 
à  la  dépasser,  éclatent  des  accidents  à’ œdème  pul¬ 
monaire,  à.’ hypertension  artérielle,  voire  à'insuf- 
fsance  ventriculaire.  En  étudiant  chacun  de  ces 

(i)  Ch.  Laubry  et  A.  ïzanck.  Le  rôle  de  la  circulatiou 
de  retour  dans  la  syncope  (Soc.  méd.  hâp.,  20  juin  1930).  — 
Ch.  Laubry  et  A.  Tzanck,  La  circulation  de  retour  vers  le. 
cœur  (Ac.  méd.,  22  juillet  1930).  — Ch.  Laubry  et  A.  Tzanck, 
Les  déséquilibrés  de  la  circulation  de  retour  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  23  janvier  1931). 
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accidents,  attribués  par  nous  à  un  déséquilibre 
de  la  circulation  de  retour,  nous  en  avons  donné 
de  nombreux  exemples,  et  avons  ainsi  rapproché 
par  une  pathogénie  univoque  des  états  dissem¬ 
blables. 


Nous  voudrions  insister  sur  certains,  auxquels 
nous  avons  fait  une  brève  allusion  et  qui  concernent 
la  grossesse.  Nul  état  ne  se  prête  mieux  au  désé¬ 
quilibre  de  la  circdlation  de  retour. 

I^a  gêne  apportée  par  le  développement  pro¬ 
gressif  de  l’utérus  gravide  et  les  compressions  qui 
en  résultent  nécessairement;  l’évacuation  rapide  de 
la  cavité  abdominale  que  réaUse  l’accouchement, 
et  qui  fait  passer  sans  transition  les  vastes  réseaux 
abdominaux  de  l’état  de  compression  à  l’état  de 
distension  anormale  ;  les  hémorragies  plus  ou 
moins  abondantes  qui  les  vident  de  leur  contenu  ; 
les  influences  vaso-motrices,  en  rapport  avec  les 
modiflcations  glandulaires  et  humorales  qui 
accompagnent  l’état  de  grossesse  ;  l’état  psy¬ 
chique  de  la  femme  au  moment  de  sa  grossesse 
et  au  moment  de  l’intervention,  voilà  une 
série  de  raisons  qui  doivent  profondément  attein¬ 
dre  en  son  point  vital  la  circulation  de  retour  :  soit 
mécaniquement,  soit  par  action  nerveuse  directe, 
soit  par  action  nerveuse  réflexe,  le  trouble  est 
jeté  dans  les  réseaux  de  la  cavité  abdominale  et 
provoque  le  déséquilibre  de  l’automatisme  régu¬ 
lateur  de  la  circulation.  On  connaît  les  défail¬ 
lances  du  cœur,  au  cours  de  l’état  puerpéral, 
et  le  danger  qui  guette  la  femme  atteinte 
d’ime  lésion  valvulaire  ;  mais  ce  qu’on  sait 
moins,  c’est  que  sorcvent  ce'  cœur  central  qu’on 
incrimine  ne  fait  que  subir  des  effets  qui  frappent 
et  doivent  frapper  en  première  Egne  notre  cœur 
périphérique  plus  exposé,  et  plus  vulnérable. 

Une  analyse  de  ces  accidents,  faite  dans  cet 
esprit,  nous  en.  fournira  la  preuve. 

Le  choc  obstétrical.  —  C’est  un  des  accidents 
connus  et  redoutables  qui  survient  au  moment  de 
l’accouchement.  Tantôt  il  est  en  rapport  avec 
une  hémorragie  abondante  ;  tantôt  on  est  surpris 
dé  la  gravité  du  symptôme  en  face  d.’tme  hémorra¬ 
gie  qui  devrait  être  théoriquement  bien  tolérée. 
Ce  serait  là  un  paradoxe  pour  qui  ne  verrait  dans 
le  choc  obstétrical  une  de  ces  modalités  des  acci¬ 
dents  de  collapsus,  résultant  de  la  carence  de  la 
circulàtion  de  retour. 

Ce  qu’une  cause  unique  est.  impuissante  à  réah- 
ser,  divers-  fÈteteurs  se  coüibinant  entre  eux  le 
réalisent  avec  facilité.  Expérimenfafément,  Zunz  et 
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GôVers  ont  montré,  d’une  part,  qu’une  saignée 
aboutissant  à  une  spoliation  de  15  à  20  p.  loo 
de  la  masse  sanguine  est  parfaitement  tolérée, 
d’autre  part  qu’un  traumatisme  pratiqué  en  un 
point  sensible  et  en  dehors  de  toute  hémorragie 
peut  très  bien  n’être  suivi  d’aucun  effet,  mais  que 
la  combinaison  de  ces  deux  actions  entraîne  des 
accidents  mortels.  Il  en  est  ainsi  dans  la  grossesse, 
où  rien  ne  manque  pour  paralyser  les  réseaux 
veineux,  et  les  transformer  en  véritables  lacs 
stagnants  :  hémorragies,  traumatisme  opéra¬ 
toire,  suppression  de  la  compression  abdominale, 
action  neuro-paralytique. 

Œdème  aigu.  —  On  connaît  sa  fréquence  au 
cours  des  cardiopathies  et  même  en  dehors  d’elles. 
Il  n’est  pas  de  théorie  qui  n’ait  cherché  à  l’expli¬ 
quer.  Très  probablement  chacune  d’elles  a  une  part 
de  vérité  ;  mais  une  place  importante  et  nécessaire 
doit  être  faite  à  la  suppression  du  coefficient  de  sé¬ 
curité,  àrme  sorte  de  crampe  du  réseau  veineux  qui 
n’offre  plus  d’asile  suffisant  à  la  masse  sanguine  et 
la  projette  dans  la  circulation  pulmonaire.  Pour 
peu  que  le  cœur  offre  un  barrage  à'cette  irruption 
soudaine  et  imprévue,  comme  dans  le  rétrécisse¬ 
ment  mitral,  ce  sont  les  capillaires  pulmonaires  qui 
subissent  presque  seuls  l’afflux,  et  qui,  en  raison  de' 
leur  situation  et  leur  contact  avec  l’air  extérieur 
qui  les  protège  mal,  laissent  sourdre  le  sérosité 
dans  les  alvéoles. 

Hypertension  paroxystique.  —  Elle  est  de 
même  ordre,  et  survient  souvent  dans  les  mêmes 
conditions  que  l’œdème  précédent.  Tantôt  elle 
l’accompagne,  tantôt  elle  est  isolée.  Pour  en  com¬ 
prendre  les  raisons,  il  suffit  d’évoquer  ce  déplace¬ 
ment  imposé  à  la  masse  sanguine  qui  ne  franchit 
pas  les  parois  pulmonaires  sans  y  laisser  des  traces 
importantes  de  son  passage,  ou  bien  qui  arrive, 
sans  trop  de  dégâts  pulmonaires,  dans  les  cavités' 
gauches,  dans  la  grande  circulation,  et  y  provoque 
tme  poussée  hypertensive. 

Il  n’est  pas  dans  notre  rôle  d’énumérer  les 
troublesviscéraux,cérébraux,hépatiquesetrénaux, 
la  plupart  du  temps  transitoires,  que  ces  poussées 
.sont  capables  de  provoquer.  Vaquez  y  a  depuis 
longtemps,  insisté..  Et  loin^  d’être  en  contradiction 
avec  sa  conception  et  sa  façon  d’envisager  le  rôle 
de  l’hypertension,  dans  certains  accidents  éclamp¬ 
tiques,  par  exemple,  la  nôtre  l’approfondit  et  l'a 
précise.  Elle  montre  que,  même  au  point  de  vue 
mécanique,  l’état  puerpéralporte  en.  lui  des  causes 
latentes  et  proches  de  cette  hypertension. 

Œdème  périphérique.  —  Pour  être  moins 
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brutaux,  d’autres  accidents  n’en  doivent  pas  moins 
être  mentionnés,  où  la  circulation  de  retour  aurait 
à  intervenir.  Nous  faisons  allusion  aux  œdèmes 
périphériques  de  la  femme  enceinte,  que  ne  par¬ 
viennent  à  expliquer  ni  l’insuffisance  cardiaque, 
ni  la  déficience  rénale.  T’exsudation  lacunaire  serait 
alors  un  symptôme  d’ordre  surtout  mécanique, 
comme  le  prouvent  l’épreuve  fonctionnelle  du 
rein  et  l’étude  des  variations  relatives  des  albu¬ 
mines  du  sérum  :  elle  apparaît  ainsi  comme  un 
véritable  syndrome  de  compensation.  T’ex- 
sudation  lacunaire  interviendrait  en  mettant 
en  dérivation  une  quantité  importante  du  liquide 
contenu  dans  les  vaisseaux,  et  en  rétablissant  la 
marge  de  sécurité.' 


De  cette  conception  des  accidents  gravidiques, 
découlent  des  indications  thérapeutiques  des  plus 
nettes.  Aux  états  de  choc,  on  doit  opposer  : 

1°  Da  transfusion  sanguine,  qui  rétablit  la  masse 
perdue  par  l’hémorragie; 

2“  La  position  inclinée  du  sujet,  le  port  d’une 
sangle  abdominale  compressive  comme  le  conseille 
Rivière,  double  influence  qui  favorise  le  reflux 
sanguin  des  lacs  stagnants  vers  le  cœur; 

3"  L’adrénaline,  dont  l’action  vaso-motrice,  vaso- 
constrictive  énergique  sur  les  vaisseaux  de  la 
cavité  abdominale,  écarte  rapidement  le  facteur 
asthénique  et  paralytique. 

Aux  symptômes  d’hypertonie  et  d’œdème  aigu, 
s’opposent  des  procédés  différents  : 

1°  Les  saignées  qui  agissent  non  pas  en  abais¬ 
sant  les  éléments  toxiques  du  sang,  mais  en  dimi¬ 
nuant  la  masse  sanguine  ; 

2°  Une  pharmacodynamie  d’action  contraire  à 
l’adrénaline  et  dont  la  morphine  est  l’élément  le 
plus  précieux. 

Toutes  ces  médications  et  tous  ces  procédés  ont 
certes  été  imposés  par  l’empirisme,  mais  si  on  les 
appuie,  comme  nous  le  faisons,  sur  une  conception 
logique  de  faits,  on  leur  donne  une  consécration 
telle,  que  leur  emploi  s’impose  sans  discussion. 


CAUSERIE  CLINIQUE 

UNE  FORME  INTÉRESSANTE 
DE  CANCER  DU  SEIN 

L’ADÉNOME  DÉGÉNÉRÉ 

Anselme  SCHWARTZ 

Une  femme  d’environ  quarante-cinq  ans  vient 
me  demander  mon  avis  pour  une  tumeur  du  sein. 
Elle  a  consulté,  il  y  a  quelques  semaines,  un  des 
chirurgiens  les  plus  distingués  d’uiie  ville  de  pro¬ 
vince  où  elle  était  de  passage,  et  celui-ci  a  porté, 
de  façon  catégorique,  le  diagnostic  d’adénome  du 
sein,  en  donnant  à  la  malade  les  assurances  les 
plus  formelles  sur  la  bénignité  de  la  tumeur  : 
ablation  à  l’anesthésie  locale,  guérison  en  quel¬ 
ques  jours  complète  et  définitive,  tel  était  le 
programme. 

A  l’examen,  je  trouve,  chez  ma  malade,  une 
lésion  qui  ressemble,  en  effet,  à  un  adéno-fibrome 
du  sein  :  tumeur  du  volume  d’une  très  grosse 
noix,  plutôt  d’une  petite  mandarine,  régulière 
de  surface,  à  limites  précises,  mobile  dans  la 
glande  et  sans  adhérences  à  la  peau. 

Mais  ces  symptômes  ne  sont  plus  aussi  marqués, 
aussi  «  grossiers  »  que  dans  l’adéno-fibrome  vrai.' 
La  mobilité  de  la  masse  existe,  incontestablement, 
mais  elle  est  loin  d’être  aussi  étendue,  aussi 
considérable  que  dans  l’adéno-fibrome  normal. 
De  même,  l’indépendance  de  la  peau  n’est  plus 
aussi  absolue.  Sans  doute,  on  peut  encore  faire 
«  glisser  »  la  peau  sur  la  tumeur,  on  peut  même 
encore  soulever  le  tégument  en  un  pli,  à  la  snr- 
face  de  la  masse.  Mais  si  l’on  a  recours  à  la  manœu¬ 
vre  qui  consiste  à  faire  «cheminer  la  tumeur»  sous 
la  peau  en  la  saisissant  entre  le  pouce  et  l’index, 
comme  pour  l’énucléer  ensuite,  on  est  frappé 
de  voir  la  peau  suivre  la  grosseur,  et  s’enfoncer 
un  peu  dans  la  profondeur. 

Cette  manœuvre  a  permis  de  déceler  un  début 
d’adhérence,  et  ce  caractère,  ajouté  à  la 
moindre  mobilité  de  la  tumeur  elle-même,  me 
permet  d’affirmer  qu’il  s’agit  d’un  adéno¬ 
fibrome  dégénéré,  diagnostic  qui  est  confirmé 
par  l’intervention. 

1°  L’adéno-fibrome  dégénéré  se  présente  sous 
trois  aspects  cliniques  différents  :  dans  certains  cas, 
l’adéno-fibrome  dégénéré  a  pris  tout  à  fait  les 
allures  d’im  cancer  du  sein,  mais  il  gardera 
longtemps,  très  longtemps,  une  limitation  de  la 
masse,  un  contour  net,  qui  permettent  de  le 
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différencier  d’un  cancer  du  sein  pur,  tout  en  ne 
laissant  aucun  doute  sur  la  nature  néoplasique 
de  la  tumeur. 

2°  Par  contre',  bien  souvent,  la  dégénérescence 
existe,  et  rien  ne  permet  de  la  soupçonner.  De 
là,  un  principe  de  prudence  élémentaire  quand 
on  doit  enlever  un  adéno-fibrome  du  .sein  :  il 
faut  prévenir  la  malade  ou  son  entourage  qu’on 
fera  un  examen  histologique  de  la  pièce,  pour 
«  s’assurer  que  la  tumeur  ne  contient  aucune 
cellule  suspecte  »  ;  si,  comme  cela  arrive  malheu¬ 
reusement  quelquefois,  le  microscope  découvre 
une  dégénérescence  néoplasique,  il  faudra,  avec 
toute  la  diplomatie  désirable,  en  arriver  à  l’ampu¬ 
tation  du  sein. 

Je  puis  rapporter  le  cas  d’une  femme  que  j’ai 
dû,  ainsi,  opérer  huit  jours  après  l’ablation  d’un 
adéno-fibrome,  et  la  malade,  opérée  il  y  a  près 
de  vingt  ans,  se  porte  fort  bien. 

Je  ne  saurais  trop  insister  sur  cette  règle  de 
prudence,  et  je  veux,  pour  en  faire  saisir  toute 
l’importance,  rapporter  le  fait  suivant  auquel 
j’ai  assisté  alors  que  j’étais  le  chef  de  clinique 
de  Reclus. 

Ce  maître  de  la  clinique  avait  enlevé,  avec  mon 
assistance,  à  l’anesthésie  locale,  un  adénome 
du  sein,  qui  avait  présenté,  d’une  façon  quasi 
schématique,  tous  les  caractères  de  l’adénome 
'le  plus  typiqire. 

Il  avait  affirmé  à  la  malade  que  la  bénignité 
ne  faisait  aucun  doute. 

Il  y  avait  de  cela  huit  jours,  quand  son  chef 
de  laboratoire  vint  lui  annoncer  que  la  pièce 
qu’on  lui  avait  confiée  contenait  indiscutable¬ 
ment  des  cellules  cancéreuses.  On  devine  la  stu¬ 
péfaction  et  le  désespoir  de  Reclus,  et  c’est 
ce  jour-là  que  j’ai  pris,  avec  lui,  comtne  règle 
absolue  de  ne  jamais  affirmer  à  une  malade  que 
la  tumeur  est  certainement  bénigne.  . 

Il  faut,  quand  on  en  a  Iq  çonvictipn,  rassurer 
pleinement  la  malade,  mais  ajouter  que  ce  sont 
ces  adénomes  qui  donnent  les  cancers  du  seip, 
et  qu’on  fera  des  examens  histologiques  pour 
s’assurer  qu’il  n’y  a  encore  aucune  celffile  sus¬ 
pecte, 

Rqrsque,  en  pareil  cas,  et  cela  m’est  arrivé, 
le  microscope  répond  qu’il  y  a  un  début  de 
dégénérescence,  je  raconte  à  ma  malade  que 
swr  un  nombre  cansiciérable  de  coupes,  on  a  trouve 
une  ou  deux  cellules  suspectes,  que,  par  conséquent, 
il  s’agit  pratiquement  d’nne  lésion  jrénigne,  mais 
qne  tout  fie  meme  qne  opération  plus  importante 
est  nécessaire. 

39  Entre  ces  depx  cas,  adénp-fibrome  nette¬ 
ment  dégénéré,  et  adéno-fibrome  présentaht 
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toutes  les  apparences  d’un  adénome  nur,  il  v  a 
le  cas  où  un  doute,  un  léger  doute  clinique  sub¬ 
siste. 

Dans  ces  cas,  il  faut  enlever  la  tumeur  à  l’anes¬ 
thésie  locale;  et  pratiquer  .séance  tenante,  en  y 
mettant  le  temps  nécessaire,  un  examen  histolo¬ 
gique  extemporané. 

Ce  qui,'dans  ces  cas,  est  mauvais,  très  mauvais, 
c’est  une  ablation  de  la  tumeur,  et,  quelques 
jours  plus  tard,  une  amputation  du  sein. 

J’ai  rapporté  deux  cas  où  cette  manoeuvre 
paraît  bien  expliquer  une  généralisation  extrê¬ 
mement  précoce  et  rapide  de  la  lésion  néopla¬ 
sique.  Aussi,  quand  il  y  a  un  doute,  faut-il 
s’entourer  de  toutes  les  garanties  possibles,  pra¬ 
tiquer  des  examens  histologiques  extemporanés 
avec  l’aide  d’un  histologiste  consommé,  et  lui 
laisser  tout  le  temps  nécessaire  pour  faire  au  besoin 
des  coupes  en  série. 

Il  faut  surtout  s’ingénier  à  faire  cliniquement 
le  diagnostic  de  la  transformation  maligne,  pour 
pouvoir  d’emblée  faire  l’opération  nécessaire. 


ACTUALITE  MÉDICALE 

Métastase  dans  |a  région  infondibulo-tubé- 
rienne  d’un  sarcornedes  ganglions  lympha¬ 
tiques. 

A.  Miani  [Bulletiino  dclh  scünze  mediche,  juillet- 
août  1931)  rapporte  la  curieuse  observation  d’une  jeune 
fille  de  seize  ans,  porteuse  d'une  tuméfaction  du  cou, 
chez  laquelle  on  vit  apparaître  une  céphalée  d’ailleurs 
modérée  et  une  diminution  progressive  de  la  vision. 
On  constatait  chez  elle  un  amaigrissement  important, 
mais  un  examen  neurologique  ne  permit  de  relever  aucun 
signe  de  localisation.  Il  existait  une  atrophie  optique  avec 
léger  œdème  péripapillaire,  mais  sans  stase.  La  malade 
mourut  rapidentent  de  broncho-pneumoriie.  I.’autopsie 
montra  la  présence  au  niveau  de  la  région  infundibulo- 
tubérienne  d'une  tumeur  du  volume  d’une  amande  et 
■  au  niveau  du  cou  d’une  volumineuse  tumeur  ganglion¬ 
naire  bien  encapsulée.  L’examen  histologique  de  la  tu¬ 
meur  du  cou  montra  qu’elle  était  constituée  de  cellules 
arrondies,  de  volume  variable,  présentant  par  endroits 
des  atypies  nucléaires  ;  la  tumeur  contenait  très  peu 
de  fibres.  La  tumeur  infundibulaire  présentait  des  carac¬ 
tères  histologiques  presque  identiques  et  était  formée  de 
nombreuses  cellules  rondes  sans  fibres  nerveuses.  L’au¬ 
teur  pense  qu’il  s’agissait  là  d’une  métastase  d’un  sar- 
comè  globo-cellulaire  ganglionnaire  ;  il  montre  la  rareté 
des  métastases  au  niveau  du  système  nerveux  des  tu¬ 
meurs  des  ganglions  lymphatiques. 

Jean  Lereboui,i,et. 
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L’HÉMOLYSE 

EN  MILIEU  HYDROMINÊRAL 


E.  DUHOT 


Il  nous  a  paru  intéressant  d’étudier  la  résistance 
globulaire  à  l’hypotonie,  aux  toxiques  hémoly¬ 
tiques,  au  sérum  hémolytique  en  milieu  hydro¬ 
minéral  ;  nous  avons  désiré  contrôler  l’hypothèse 
d’une  action  protectrice  des  eaux  minérales  sur 
les  globules  rouges  soumis  à  ces  actions,  hjqio- 
thèse  formulée  notamment  par  A.  Mougeot 
{Archives  of  Medical  Hydrology,  janvier  1928  ; 
Paris  médical,  2  avril  1928)  ;  nous  exposons  ci- 
après  le  résultat  de  nos  recherches,  effectuées  pour 
la  plupart  en  collaboration  avec  J.  Wilmot  et 
P.  Crampon. 

Hypotonie. 

Iv’étude  de  la  résistance  globulaire  à  l’hypo¬ 
tonie  en  milieu  hydrominéral  n’a  donné  lieu 
jusqu’ici  qu’à  des  recherches  fragmentaires. 
Nous  citerons  les  suivantes  : 

MM.  Chanoz  et  Doyon  {lournal  de  physiologie 
et  de  pathologie  générale,  t.  V,  1903,  p.  519-526), 
étudiant  l’action  de  diverses  eaux  embouteillées 
sur  les  globules  de  chien  défibrinés  laquant  dans 
une  solution  de  NaCl  à  4  p.  i  000,  ont  constaté 
que  l’eau  sulfureuse  d’Uriage,  les  eaux  bicar¬ 
bonatées  de  Vichy-Grande-Grille,  de  Vichy- 
Hôpital,  de  Vichy-Parc,  de  Vals-Magdeleine, 
les  "  eaux  purgatives  de  Carabana,  Rubinat, 
Villacabras,  Hunyadi  J anos,  Montmirail,  Balaruc, 
Marienbad,  ne  laquent  pas  ces  globules,  que 
l’eau  de  Châtel-Guyon  laque  légèrement,  que  les 
eaux  sulfureuses  de  Challes,  Allevard,  Eaux- 
Bonnes,  Aix-les-Bains,  Enghien,  les  eaux  bicar¬ 
bonatées  de  Vichy-Célestins,  Vichy-Mesdames, 
Vals-Saint-Jean,  Vals-Précieuse,  Vals-la-Perle, 
Pougues,  Saint-Galmier-Badoit,  l’eau  de  Brides, 
les  eaux  de  Royat,  Ea  Bourboule-Choussy,  Ea 
Bourboule  -  Clémence,  Saint  -  Nectaire  -  Source 
Rouge,  Mont-Dore-Madeleine,  Bussang,  Orezza, 
les  eaux  de  Contrexé ville,  Martigny,  Vittel, 
Évian,  Spa-Pouhon  laquent  ces  globules. 

C.  Fleig  {Les  eaux  minérales  milieux  vitaux, 
Montpellier,  1909)  classe  les  eaux  minérales  en  : 
eaux  hypertoniques  (Salies-de-Béarn,  Salins,  Sa- 
lins-Moutiers,  trois  sources  de  Nauheim)  ;  eaux 
isotoniques  ou  para-isotoniques  (Balaruc,  Uriage, 
Ea  Bourboule -Croizat,  Kissingen,  Wiesbaden- 
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Kochbrunnen,  Nauheim-Karlsbrunnen)  ;  eaux 
hypotoniques  (Ea  Bourboule-Choussy,  Châtel- 
Guyon,  Vichy  et  la  plupart  des  sources  de  Vais, 
Saint-Nectaire,  Royat,  Contrexéville) .  Pour  ce 
dernier  groupe,  il  ajoute  :  «  A  première  vue,  on 
pourra  peut-être  s’étonner  de  voir  placer  parmi 
les  eaux  minérales  nettement  hypotoniques  cer¬ 
taines  eaux  telles  que  celles  de  Vichy,  Châtel- 
Guyon,  Saint-Nectaire,  Ea  Bourboule-Choussy- 
Perrière,  qu’on  peut  voir  citées  dans  de  nombreux 
ouvrages,  même  d’ordre  scientifique,  comme  iso¬ 
toniques  ou  très  voisines  de  l’isotonie.  Il  faut 
remarquer  que  les  auteurs  qui  donnent  ces  eaux 
comme  isotoniques  ou  voisines  de  l’isotonie  se 
basent  uniquement  sur  le  chiffre  de  leur  minéra¬ 
lisation  totale.  »  Il  rappelle  que  l’abaissement  du 
point  cryoscopique  n’est  nullement  en  concor¬ 
dance  avec  le  degré  de  minéralisation  exprimé 
par  les  analyses  cliimiques  des  eaux  minérales. 
En  effet,  le  gaz  carbonique  libre  dissous  dans 
l’eau  ne  contribue  que  dans  une  très  faible  limite 
à  abaisser  le  point  cryoscopique  de  cette  eau 
(Esmonet,  Eucien  Graux)  et,  d’autre  part,  dans 
une  solution  de  bicarbonate  sodique,  seule  la 
molécule  de  carbonate  influe  sur  la  pression  osmo¬ 
tique  (Eucien  Graux).  Il  conclut  :  «  Ees  eaux  en 
question  étaient  donc  bien  à  placer  parmi  les 
eaux  nettement  hypotoniques.  On  peut  s’assurer 
d’ailleurs  que,  mises  en  contact  in  vitro  avec  des 
globules  rouges,  elles  les  laquent  plus  ou  moins 
fortement  et  rapidement.  » 

MM.  Billard  et  Ferreyrolles  {Journal  de  Physio¬ 
logie  et  de  Pathologie  générale,  t.  XI,  1909,  p.  414) 
ont  noté,  en  mélangeant  successivement  du  sang 
de  cobaye  avec  de  l’eau  de  mer  isotonique,  de 
l’eau  de  la  Bourboule-Croizat  et  du  sérum  arti¬ 
ficiel,  qu’aucun  de  ces  milieux  n’était  globulicide  : 
une  légère  teinte  rosée  avec  l’eau  de  Croizat 
était  due  à  l’excès  d’acide  carbonique  qu’elle 
contient  et  a  été  supjjrimée  en  faisant  dégager 
l’excès  d’acide  carbonique  par  la  chaleur  douce. 

M.  Kopaczewski  {Congrès  d'hydrologie  de 
Monaco,  avril  1920),  utilisant  des  globules  de 
mouton  en  présence  des  eaux  minérales  de  Royat, 
a  constaté  une  résistance  de  ces  globules  pendant 
dix  et  vingt  minutes  (Mougeot). 

Nous  avons  étudié,  généralement  à  plusieurs 
reprises,  les  eaux  minérales  suivantes  :  Evian- 
Cachat,  AbatiUes,  Vittel-Grande-Source,  Eaux- 
Bonnes,  Royat- Velleda,  Contrexéville,  Saint- 
Nectaire-Granges,  Vals-Saint-Jean,  ChaUes,  Bus¬ 
sang,  Saint-Galmier-Badoit,  Pougues-Saint-Eéger, 
Royat-Saint-Mart,  Ea  Bomrboule-Choussy,  Châtel- 
Guyon-Gubler,  Vichy-Grande-Grille,  Montmirail 
(artificielle),  Hunyadi- J  anos,  Carabana  dédoublée, 
16-3*** 
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en  utilisant  des  globules  humains  fraîchement 
recueillis. 

Dans  le  dispositif  témoin  est  mise  en  œuvre  la 
technique  classique  des  épreuves  de  résistance 
globulaire,  soit  une  série  de  19  tubes  contenant 
respectivement,  d’une  part  18  à  o  gouttes  de 
solution  NaCl  à  9  p.  i  000,  d’autre  part  0  à 
18  gouttes  d’eau  distillée. 

Dans  le  dispositif  expérimental  : 

Pour  les  eaux  minérales  hypotoniques,  la  solu¬ 
tion  NaCl  à  9  p.  I  000  restant  inchangée,  l’eau 
considérée  remplace  l’eau  distillée  ; 

Pour  les  eaux  minérales  para-isotoniques  et 
hypertoniques,  l’eau  minérale  remplace  la  solu¬ 
tion  NaCl  à  9  p.  I  000,  l’eau  distillée  restant 
inchangée. 

Da  lecture  est  faite  à  la  température  du  labo¬ 
ratoire,  après  une  demi-heure,  six  heures,  douze 
heures,  en  notant  l’hémolyse  initiale  et  l’hémolyse 
totale. 

D’examen  des  résultats  montre  que,  dans  ces 
conditions,  seules  les  eaux  très  peu  minéralisées 
n’exercent  pas  une  influence  autre  que  l’eau 
distillée  ;  toutes  les  autres  eaux  minérales,  au  con¬ 
traire,  amènent  une  diminution,  plus  ou  moins 
marquée,  de  l’action  hémolytique. 

Mais  il  est  facile  de  constater  que  cette  dimi¬ 
nution  de  l’hémolyse  est  en  rapport  avec  la 
minéralisation  qu’apportent  les  eaux. 

Si  l’on  tient  compte,  en  effet,  des  points  cryo- 
scopiques  respectifs  des  dilutions  du  témoin  d’une 
part,  des  mélanges  avec  l’eau  minérale  d’autre 
part,  donnant  les  mêmes  degrés  d’hémolyse, 
les  résultats  apparaissent  différents. 

De  point  cryoscopique  de  la  solution  de  NaCl 
à  9  p.  I  000  étant  —  0,56,  nous  avons  pris  comme 
points  cryoscopiques  des  eaux  minérales  les 
chiffres  établis  dans  la  thèse  de  Ducien  Graux 
{Application  de  la  cryoscopie  à  l’étude  des  eaux 
minérales,  Paris,  1905).  De  calcul  montre  alors 
que  l’hémolyse  initiale  et  totale  a  lieu,  dans  les 
eaux  minérales  h}q3otoniques,  à  un  point  cryosco¬ 
pique  très  peu  différent  de  celui  de  la  solution 
témoin  NaCl  correspondante. 

Des  causes  d’erreurs  ;  application  des  données 
cryoscopiques  de  la  thèse  de  Ducien  Graux  à  nos 
eaux  minérales  embouteillées,  différences  possibles 
d’ionisation  dans  les  dilutions  des  diverses  eaux 
minérales  et  de  la  solution  témoin,  procédé  d’éva¬ 
luation  employé  pour  apprécier  l’hémolyse,  fai¬ 
saient  prévoir  que  la  concordance  ne  pouvait 
être  parfaite  elle  est  cependant  suffisam¬ 
ment  approchée  pour  permettre  une  conclusion 
ferme. 

Nous  avons  d’aiUeurs  repris  ces  expériences 
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en  nous  astreignant  à  effectuer  la  détermination 
directe  des  points  cryoscopiques  ;  nous  avons 
fait  varier  les  techniques  d’utilisation  des  glo¬ 
bules  rouges  non  lavés  et  lavés,  ainsi  que  les  modes 
d’évaluation  de  l’hémolyse  :  nous  avons  obtenu 
confirmation  de  ces  résultats. 

Quant  aux  eaux  très  hypertoniques  (Mont- 
mirail  artificielle,  Hunyadi- Janos,  Carabana  dé¬ 
doublée),  le  calcul  donne,  comme  point  cryosco¬ 
pique  des  tubes  où  a  lieu  l’hémolyse  dans  les 
dilutions  d’eau  minérale,  un  chiffre  d’abaissement 
toujours  très  inférieur  au  point  cryoscopique  des 
tubes  où  a  lieu  l’hémolyse  dans  les  dilutions  de  la 
solution  témoin,  mais,  dans  le  cas  particulier, 
il  est  impossible  de  tenir  compte  des  chiffres  ainsi 
obtenus,  car  la  dilution  de  ces  eaux  fortement 
hypertoniques  modifie  considérablement  le  point 
cryoscopique  par  dissociation  moléculaire. 

Une  autre  notion  ressort  de  nos  expériences  : 
Pour  im  certain  nombre  d’eaux  minérales  hypo¬ 
toniques  ou  para-isotoniques,  l’abaissement  cryo¬ 
scopique  des  tubes  où  a  lieu  l’hémolyse  est  un 
peu  plus  marqué  que  celui  des  tubes  où  a  lieu 
l’hémolyse  dans  les  dilutions  témoins  de  NaCl  ; 
en  d’autres  termes,  il  faut  atteindre  un  degré 
de  minéralisation  plus  élevé  pour  que  les  globules 
résistent. 

Nous  estimons  que  cette  hémolyse  plus  facile 
est  attribuable  à  l’action  de  l’acide  carbonique, 
qui  existe  dans  toutes  les  sources  en  quantité 
variable,  mais  qui  est  particulièrement  abondant 
dans  les  eaux  alcalines  de  Fougues,  Royat,  Vais, 
Vichy  et  dans  les  eaux  de  Châtel-Guyon,  Challes, 
Bussang.  Cette  action  hémolytique  connue  de 
l’acide  carbonique  nous  apparaît  ici  comme  très 
importante  ;  nous  avons  pu  la  mettre  en  évidence 
en  répétant  l’expérience  après  plusieurs  jours, 
alors  que  l’eau  minérale  a  perdu  une  partie  de 
son  gaz  carbonique  :  la  différence  entre  les  points 
cryoscopiques  s’atténue  nettement  ;  nous  l’avons 
précisée  en  éliminant  le  gaz  carbonique  de  diverses 
eaux  minérales  par  la  pompe  à  vide  et  en  consta¬ 
tant  qu’alors  le  point  cryoscopique  où  a  lieu 
l’hémolyse  se  rapproche  très  sensiblement  du 
point  cryoscopique  où  a  lieu  l’hémolyse  dans  les 
dilutions  de  la  solution  témoin. 

Dans  les  eaux  embouteillées,  la  teneur  en  gaz 
carbonique  peut  changer  considérablement  sui¬ 
vant  les  conditions  d’embouteiUage,  l’âge  des 
eaux,  le  temps  de  débouchage  ;  il  importe  donc, 
pour  obtenir  des  résultats  précis,  d’exclure  cette 
variable  en  se  débarrassant  aussi  complètement 
que  possible  du  gaz  carbonique  ;  cela  n’est 
d’aiUeurs  pas  sans  inconvénient,  en  provoquant 
souvent  la  formation  de  légers  précipités  consti- 
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tués  par  une  minime  quantité  des  sels  contenus 
dans  l’eau  minérale. 

En  utilisant  des  eaux  minérales  (Contrexéville, 
Challes,  Châtel-Guyon,  Vais,  EaBourboule)  privées 
d’acide  carbonique  et  ramenées  à  l’isotonie 
afin  d’exclure  toute  action  brutale  d’hémolyse, 
mais  en  nous  éloignant  évidemment  ainsi  des 
conditions  naturelles,  si  l’on  compare  les  dilutions 
successives  par  l’eau  distillée  de  ces  solutions 
minérales  isotoniques  avec  les  dilutions  corres¬ 
pondantes  d’eau  salée  physiologique,  on  peut 
noter,  surtout  pour  Ea  Bourboule,  un  léger  déca¬ 
lage  de  la  résistance  globulaire  en  faveur  de  l’eau 
minérale  ;  mais  le  phénomène  est  toujours  peu 
marqué  et  peut  s’expliquer  par  le  fait  que  les 
eaux  minérales  constituant  des  milieux  à  miné¬ 
ralisation  complexe  exercent  une  action  hémo¬ 
lytique  moins  intense  qu’un  milieu  chloruré 
sodique  simple,  sans  qu’on  soit  autorisé  à  conclure 
à  une  protection  spécifique. 

D’une  façon  générale,  l’étude  de  l’action  hémo¬ 
lytique  des  eaux  minérales  peut  ainsi  être  conçue 
suivant  deux  modalités  :  étude  globale  au  griffon, 
avec  la  totalité  de  l’acide  carbonique  qui  jouera 
dans  l’action  hémolytique  un  rôle  considérable 
sans  offrir  en  soi  un  grand  intérêt  ;  étude  de  l’ac¬ 
tion  propre  de  l’eau  minérale  après  extraction 
aussi  complète  que  possible  du  gaz  carbonique, 
ce  qui  paraît  très  préférable,  mais  conditionne 
une  modification  de  l’eau  minérale. 

Il  y  a  lieu  de  noter  que  nos  résultats  sur  l’hémo¬ 
lyse  par  les  eaux  minérales  hypotoniques  n’offrent 
aucune  contradiction  avec  les  recherches  effec¬ 
tuées  par  Versepuy,  par  Fleig,  par  Billard  et 
Ferreyrolles  sur  les  eaux  minérales  considérées 
comme  milieux  vitaux  et  les  injections  intratissu- 
laires  d’eaux  minérales. 

Ces  auteurs  ont  insisté  sur  la  nécessité  d’em¬ 
ployer  des  eaux  minérales  sinon  isotoniques, 
du  moins  para-isotoniques,  et,  dans  le  cas  contraire, 
de  les  ramener  à  l’isotonie.  Au  point  de  vue  qui 
nous  occupe,  il  nous  suffira  de  rappeler  l’ouvrage 
de  Fleig  (p.  84)  :  «Des  eaux  minérales  qui  devront 
être  mises  directement  au  contact  d’appareils 
organiques  isolés  du  corps  (expérimentalement), 
soustraits  par  conséquent  à  l’action  du  système 
de  régulation  osmotique  normal,  ne  pourront 
qu’être  employées  isotoniques  ou  assez  voisines 
de  l’isotonie.  »  Ou  encore,  l’auteur  -soulignant 
lui-même  cette  notion,  page  268  :  «  Des  globules 
rouges  lavés  par  centrifugations  et  décantations 
successives  en  employant  diverses  eaux  miné¬ 
rales  comme  liquides  de  lavage,  se  conservent 
vivants  dans  ces  milieux.  Toutes  ces  eaux  doivent 
naturellement  être  employées  isotoniques  on 


assez  voisines  de  l’isotonic,  privées  le  plus  complè¬ 
tement  possible  dugaz  carbonique  qu’elles  peuvent 
contenir  et  saturées  d’oxygène.  » 

Toxiques  hémolytiques. 

Des  recherches  sur  la  résistance  globulaire  en 
milieu  hydrominéral  vis-à-vis  d’agents  hémo¬ 
lytiques  ont  été  effectuées  par  Karl  Harpuder 
[Klinische  Wochenschrift,  3  décembre  1926,  no  4g, 
P-  2305)  avec  l’eau  de  Wiesbaden,  eau  chlorurée 
sodique  faible  voisine  de  l’isotonie,  étudiée  aprè.s 
élimination  du  gaz  carbonique  et  corrections  au 
point  de  vue  du  déficit  en  sels  etdu^H,  par  compa¬ 
raison  avec  la  solution  de  Ringer. 

Les  résultats  indiquent  une  résistance  globu¬ 
laire  dans  l’eau  minérale  tantôt  augmentée,  tantôt 
diminuée  suivant  la  nature  de  l’agent  hémoly¬ 
tique  utilisé  ou  même  suivant  sa  concentration  : 
hémolyse  moins  marquée  avec  chloroforme, 
identique  avec  éther  et  toluène,  accélérée  avec 
alcool,  uréthane,  acide  gallique,  diminuée  avec 
saponine  à  concentration  forte  et  augmentée  avec 
saponine  à  concentration  faible. 

Nos  recherches  sur  les  diverses  eaux  minérales 
ont  été  précédées  d’une  part,  dans  la  plupart  des 
cas,  de  l’élimination  du  gaz  acide  carbonique 
par  la  pompe  à  vide,  ce  qui  conditionne  une  modi¬ 
fication  malheureusement  inévitable  ;  d’autre 
part,  4’une  addition  de  chlorure  de  sodium  rame¬ 
nant  à  l’isotonie  les  eaux  minérales  hypotoniques, 
autre  modification  inévitable.  Quant  aux  eaux 
minérales  hypertoniques,  elles  ont  été  utilisées 
suivant  "diverses  dilutions. 

Les  globules  utilisés  ont  été  les  globules  humains 
fraîchement  recueillis  et  lavés. 

Une  série  de  témoins,  dans  chaque  expérience, 
indiquait  l’absente  d’hémolj^se  par  l’eau  minérale 
seule. 

Après  l’essai  de  divers  agents  hémolytiques 
tels  que  :  chloroforme,  éther,  alcool,  bile,  bromhy- 
drate  de  quinine,  spartéine,  digitaline,  que  nous 
avons  éliminés  pour  des  raisons  de  technique, 
nous  avons  retenu  les  glycosides  :  saponine  et 
solanine,  ainsi  que  l’oléate  de  soude. 

Nous  avons  étudié  comparativement  l’hémolyse 
d’une  goutte  de  globules  dans  2  centimètres  cubes 
d’eau  salée  physiologique  et  dans  2  centimètres 
cubes  de  diverses  eaux  minérales. 

Avec  la  solution  aqueuse  de  saponine  à  0,5  p.  100 
à  la  dose  de  II,  III,  IV  gouttes,  on  constate  que, 
par  rapport  à  l’eau  salée,  l’hémolyse,  est  fortement 
accélérée  avec  Carabana,  Rubinat,  Janos,  accé¬ 
lérée  avec  Carabana  diluée  à  moitié,  au  quart, 
Rubinat  diluée  à' moitié,  au  quart,  Janos  diluée 
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à  moitié,  Montmirail  artificielle  pure  et  diluée 
d’un  tiers,  Brides,  Châtel-Guyon,  Uriage,  à  peine 
accélérée  avec  Vichy-Grande-Grille,  non  modifiée 
avec  Royat,  Vittel,  Évian,  Aix-Sextius,  isoto- 
nisées. 

En  étudiant  comparativement  l’iiémolyse  dans 
l’eau  salée  et  les  solutions  de  sulfate  de  soude 
et  de  sulfate  de  magnésie  (isotonisées  quand  il 
y  a  lieu)  à  200  p.  i  000,  100  p.  i  000,  50  p.  l  000, 
40  p.  I  000,  8  p.  I  000,  5  p.  I  000,  4  p.  I  000, 
on  constate  une  accélération  analogue  à  celle  des 
eaux  minérales  sulfatées  suivant  leur  teneur  ; 
avec  les  solutions  isotonisées  de  bicarbonate  de 
soude  à  12  p.  I  000,  8  p.  I  000,  on  ne  constate 
qu’une  accélération  peu  marquée. 

Avec  la  solution  alcoolique  de  solanine  à 
0,5  p.  100  à  la  dose  de  II,  III  gouttes  (les  témoins 
avec  quantité  égale  d'alcool  ne  donnant  pas  lieu 
à  hémolyse)  on  constate  que,  par  rapport  à  l’eau 
salée,  l’hémolyse  est  accélérée  avec  Carabana, 
Rubinat,  Janos,  Montmirail  pures,  avecEaBour- 
boule  et ,  Royat  privées  de  gaz  et  isotonisées, 
non  modifiée  avec  Brides,  Châtel-Guyon,  Uriage, 
Vichy  employées  au  naturel,  Vittel,  Aix-Sextius, 
Evian  isotonisées. 

En  étudiant  l’hémolyse  dans  des  solutions  diver¬ 
sement  concentrées  de  sulfate  de  soude  et  de 
magnésie  et  de  bicarbonate  de  soude,  on  constate 
que  seules  les  solutions  de  bicarbonate  de  soude 
accélèrent  l’hémolyse  par  la  solanine.  Ici,  ils 
apparaît  qu’intervient  —  et  cela  en  accord  avec  le 
constatations  de  Hédon  {Arch.  intern.  de  pharma¬ 
codynamie  et  thérapie,  1901,  vol.  XIII,  p.  381) 
^concernant  l’action  favorisante  de  l’alcalinité 
du  milieu  sur’  l’hémolyse  par  la  solanine  —  l’état 
d’alcalinité  des  eaux  minérales  ;  en  effet,  la  déter¬ 
mination,  du  pu  des  solutions  chimiques  et  des 
eaux  minérales  utilisées  par  ncfus  nous  a  donné 
une  échelle  correspondant  à  l’accélération  de 
l’hémolyse  constatée. 

Avec  l’oléate  de  soude  en  solution  à  0,5  et 
à  I  p.  100,  il  y  a,  par  rapport  à  l’eau  salée,  empê¬ 
chement  de  l’hémolyse  avec  toutes  les  eaux  miné¬ 
rales  :  Carabana,  Rubinat,  Janos  pures  et  diluées, 
Montmirail,  Brides,  Châtel-Guyon,  Uriage,  Ea. 
Bourboule,  Royat,  Vichy,  Vittel. 

Avec  les  solutions  de  sulfate  de  soude  et  de 
magnésie  et  de  bicarbonate  de  soude  de  teneur 
analogue  à  celle  des  eaux  minérales,  la  même  action 
empêchante  est  constatée." 

Sérum  hémolytique. 

Nous  avons  pris  ici  encore  la  précaution  indis¬ 
pensable  d'éliminer  l’acide  carbonique  des  eaux 


minérales  et  de  ramener  celles-ci  à  l’isotonie  dans 
tous  les  cas  où  il  s’agissait  d’eaux  hypotoniques  ; 
les  eaux  h3rpertoniques  ont  été  diluées  en  propor¬ 
tions  variables. 

Un  témoin  indiquait  chaque  fois  l’absence 
d’hémolyse  par  l’eau  minérale  seule. 

Ees  globules  utilisés  sont  des  globules  de 
mouton  lavés  (I  goutte)  ;  ils  sont  mis  en  présence 
d’un  sérum  hémolytique  antimouton  préala¬ 
blement  dosé,  à  la  dose  d’une  goutte. 

Ea  dilution  d’alexine  de  cobaye  dosée  préala¬ 
blement  à  chaque  expérience  est  employée  à  ta 
dose  de  occ,i,  ....  i  centimètre  cube. 

Ees  quantités  de  liquide  sont  complétées  à 
I  centimètre  cube  à  l’aide  de  quantités  d’une  part 
dans  la  série  de  tubes  témoins  d’eau  salée  physio¬ 
logique,  d’autre  part,  dans  les  séries  de  tubes  de 
comparaison,  des  diverses  eaux  minérales  considé¬ 
rées  à  la  dose  de  o^cS, ...,  0  centimètre  cube. 

Dans  divers  groupes  d’expériences,  tantôt  les 
globules  de  mouton,  tantôt  les  globules  de  mou¬ 
ton  et  l’alexine  sont  laissés  en  contact  avec  l’eau 
minérale  douze  heures,  ou  huit  heures,  ou  six, 
ou  trois  heures,  à  la  température  du  laboratoire  ; 
dans  un  autre  groupe  d’expériences,  ces  éléments 
sont  mis  en  contact  immédiatement  avant 
l’épreuve. 

Dans  un  groupe  d’expériences,  la  dilution 
d'alexine  est  faite  avec  chaque  eau  minérale 
considérée  ;  dans  un  autre  groupe  d’expériences 
avec  l’eau  physiologique. 

Étuve  à  3y°  trente  minutes.  Eecture  immé¬ 
diate  et  après  douze  heures  à  la  température  du 
laboratoire. 

J  E’eau.  de  Carabana  (dilution  1/2,  1/4),  l’eau 
de  Rubinat  (1/2, 1/4),  l’eau  d’Hunyadi- Janos  (1/2) 
empêchent  l’hémolyse  de  façon  quasi  complète 
ou  très  marquée. 

E'eau  d’Uriage,  après  contact  des  globules 
pendant  huit  heures  et  avec  dilution  de  l’alexine 
par  l’eau  minérale,  diminue  l’hémolyse  (hémolyse 
initiale  à  0,1  d’alexine  dans  l’eau  salée  physio¬ 
logique  ;  à -0,5  d’alexine  dans  l’eau  d’Uriage). 
Elle  n’apporte  pas  de  modifications  après  contact 
avec  les  globules  pendant  trois  heures  et  dilution 
de  l’alexine  par  l’eau  salée. 

E’eau  de  Contrexéville,  après  contact  avec  les 
globules  douze  heures  et  dilution  de  l’alexine 
par  l’eau  minérale,  atténue  l’hémolyse  de  façon 
peu  importante  ;  l’eau  de  Challes,  l’eau  de  Châtel- 
Guyon  moins  encore  ;  l’eau  de  Vichy,  l’eau  de 
Royat  de  façon  à  peine  sensible. 

Ees  eaux  de  Fougues,  Vais,  Ea  Bourboule, 
né  donnent  lieu  qu’à  des  différences  insignifiantes 
ou  nUlles. 
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Avec  les  eaux  sulfatées,  ces  résultats  sont  en 
accord  avec  le  fait  connu,  d’ailleurs  aisément 
contrôlable,  de  l’empêchement  de  l’hémolyse 
par  le  sérum  hémolytique  et  l’alexine  en  milieu 
fortement  sulfaté  (M.  Piettre  et  A.  Chrétien, 
Étude  biochimique  de  l’hémolyse,  édition  de 
la  Revue  de  pathologie  comparée.,  Paris,  1927  ; 
S.-N.  Neuschlosz,  C.  R.  Soc.  de  biologie,  1927, 
t.  XCVII,  p.  1242). 

L’eau  de  Montmirail  artificielle  (pure  et  dilu¬ 
tion  d’un  tiers)  donne  d’ailleurs  des  résultats 
identiques  à  celui  que  donnent  les  eaux  sulfatées 
naturelles. 

Avec  les  eaux  bicarbonatées  dont  l’action  ne 
s’est  montrée  que  très  Rarement  inhibitrice,  on 
peut  s’assurer  qu’une  action  empêchante  du 
bicarbonate  de  soude  n’apparaît  réellement  qu’à 
une  concentration  supérieure  à  celle  des  eaux 
minérales  considérées  (avec  addition  d’une  solu¬ 
tion  isotonisée  à  8  p.  i  000,  retard  d’un  tube  ; 
d’une  solution  isotonisée  à  12  p.  i  000,  retard  de 
deux  tubes). 

Conclusions. 

I^our  l’étude  ^de(|la  résistance  globulaire  en 
prilieu  hydrominéral,  il  est  indispensable  d’éli¬ 
miner  au  préalable  le  gaz  acide  carbonique,  en 
raison  de  son  action  hémolytique  propre. 

Dans  les  conditions  expérimentales  où  nous 
nous  sommes  placés  : 

1°  L’action  des  eaux  minérales  hypotoniques 
sur  les  globules  rouges  apparaît  comme  en  rapport 
avec  le  point  cryoscoj^ique  de  ces  eaux  ; 

2°  Dans  l’hémolyse  par  les  agents  toxiques  ; 
solanîne,  saponine,  oléate  de  soude,  l’action  des 
eaux  minérales  apparaît  comme  en  rapport  soit 
avec  l’alcalinité  ionique  de  ces  eaux,  soit  avec 
les  éléments  minéraux  prédominants  qu’elles 
renferment. 

3°  Dans  l’hémolyse  par  le  sérum  hémolytique 
et  l’alexine,  l’action  des  eaux  minérales  apparaît 
comme  en  rapport  avec  la  présence  d’éléments 
minéraux,  principalement  sulfates,  contenus  dans 
ces  eaux. 

f laboratoire  d’ Hydrologie  thérapeutique 
de  la  Faculté  de  1411e.) 
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LES  BASES  PHYSIOLOGIQUES 
DE  LA  CURE  THERMALE 
CARBO=GAZEUSE 

le  D'  Pierre-Noël  OESCHAMPS 

Médecin  consultant  à  Royat. 

Les  bains  carbo-gazeux  naturels,  tels  que  ceux 
qui  sont  utilisés  à  Rot'at,  dans  le  traitement  des 
affections  circulatoires,  ont  sur  l’organisme  une 
action  particulièrement  complexe. 

1°  Ils  provoquent,  chez  le  sujet  plongé  dans 
l’eau  carbo-gazeuse,  une  vaso-dilatation  superfi¬ 
cielle,  qui  se  manifeste  par  la  rougeur  de  la  jieau, 
s’arrêtant  à  la  limite  de  la  zone  immergée. 

2°  Ils  abaissent  la  pression  artérielle  générale 
tant  maxima  que  ininima,  pat  vaso-dilatation 
profonde. 

3°  Ils  ralentissent  le  pouls  et  renforcent  la  con¬ 
traction  cardiaque. 

4°  Ils  accroissent  la  diurèse. 

5“  Ils  augmentent  la  ventilation  pulmonaire  et, 
d’une  façon  plus  générale,  accélèrent  la  nutrition. 

Ces  effets  physiologiques  présentent  d’ailleurs 
des  modalités  variables  suivant  la  teneur  de  l’eau 
en  CO^  et  suivant  sa  température.  Les  bains  à 
température  indifférente  (33-35»)  et  faiblement 
gazeux,  tels  le  bain  A  de  la  source  Eugénie,  dont 
l’eau  a  séjourné  préalablement  dans  un  réservoir 
souterrain,  sont  plus  particulièrement  vaso-dila¬ 
tateurs  et  hypotenseurs.  Les  bains  plus  riches  en 
gaz,  tel  le  bain  d’Eugénie  B,  doimé  avec  l'eau 
venant  directement  du  griffon,  et  surtout  les  bains 
plus  frais  (28  à  31°)  et  hypergazeux  (bains  de 
Saint-Wart,  bains  de  César)  sont  avant  tout 
cardio-toniques. 

L’interprétation  d’effets  physiologiques  aussi 
complexes  a  donné  lieu  à  de  multiples  discussions, 
qui  ne  sont  pas  encore  closes  à  l’heure  actuelle. 
Les  trois  questions  suivantes,  en  effet,  se  trouvent 
posées  : 

1°  L’action  des  bains  carbo-gazeux  est-elle 
la  conséquence  d’un  phénomène  d’ordre  physique, 
indépendant  de  la  nature  du  gaz  dissous,  ou  au 
contraire  est-elle  due  à  un  pouvoir  spécifique  du 
gaz  carbonique,  tenant  à  sa  nature  chimique  ? 

2°  Si  l’on  admet  cette  action  spécifique  du  CO“, 
celle-ci  ne  s’exerce-t-elle  que  localement,  à  la  sur¬ 
face  de  la  peau,  ou  s’agit-il  d’une  action  générale, 
liée  à  une  absorption  du  gaz  à  travers  les  t  gu- 
ments  et  à  sa  diffusion  dans  l’organisme  ? 

3°  Quel  est  le  mécanisme  physiologique  suscep¬ 
tible  d’expliquer  les  effets  du  bain  carbo-gazeux  ? 
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I.  —  Rôle  du  gaz  carbonique. 

I.  —  Senator  et  Frankenliauser  (i),  6111905,  ont 
soutenu  une  théorie  purement  physique  de  l’ac¬ 
tion  des  bains  carbo-gazeux,  qui  a  connu,  principa¬ 
lement  en  Allemagne,  une  vogue  assez  durable. 
Suivant  ces  auteurs,  la  nature  chimique  du  gaz 
carbonique  n’entrerait  ici  nullement  en  ligne  de 
compte.  Tous  les  phénomènes  produits  par  les 
bains  carbo-gazeux  s’expliqueraient  par  une  rup¬ 
ture  d’équilibre  physique  entre  (divers  points  dti 
revêtement  cutané,  soumis  à  des  excitations  ther¬ 
miques  différentes.  Dans  le  bain,  une  partie  des  tégu¬ 
ments  se  trouve  en  contact  avec  l’eau,  une  autre  avec 
les  bulles  gazeuses  dépo.sées  à  la  surface  du  corps. 
Or,  les  points  touchés  par  l’eau  ne  recevraient  aucun 
choc  thermique,  puisque  la  tenqiérature  de  cette 
eau  est  à  peu  près  indifférente.  Au  contraire,  au 
niveau  des  surfaces  recouvertes  par  les  bulles 
gazeuses,  les  téguments  recevraient  une  impression 
de  chaleur  :  en  effet,  la  température  de  ces  bulles, 
qui  est  celle  du  bain,  est  bien  supérieure  à  la  tem¬ 
pérature  indifférente  des  milieux  gazeux,  qui  ne 
dépasse  pas  16°.  Ce  déséquilibre  thermique  pro¬ 
voquerait  la  vaso-dilatation  et,  par  voie  réflexe, 
les  divers  phénomènes  plus  haut  décrits.  Seul 
interviendrait,  par  conséquent,  l’état  physique 
du  milieu  dans  lequel  le  cori)s  est  plongé. 

II.  —  i^a  théorie  de  Senator  et  h'rankenhauser, 
pour  élégante  qu’elle  soit,  est  pourtant  aujourd’hui 
d’hui  généralement  rejetée,  et  l’on  s’accorde  à 
admettre  une  action  élective,  spécifique,  du  gaz 
carbonique  en  dissolution  et  se  déposant  à  la  sur¬ 
face  du  corps.  Certains  faits  expérimentaux  dé¬ 
montrent  cette  action  .spécifique.  C’est  ainsi  que 
Munk  (2),  par  applications  successives,  à  la 
même  tehrpérature,  de  gaz  carbonique  et  d’oxy- 
géne  sur  l’oreille  d’im  lapin,  provoquait  avec  le 
premier  gaz  une  vaso-dilatation  .intense,  tandis 
que  le  second  restait  inactif.  Des  recherches  d’Ar- 
noldi  (3),  de  Cathcart  et  Clark,  de  Yamamoto, 
démontrent  également  l’aetion  vaso-dilatatrice 
spécifique  du  CO^.  Chez  une  grenouille  préparée 
pour  circulation  artificielle,  l’addition  de  CO^  au 
liquide  perfuseur  dilate  les  capillaires  et  aug¬ 
mente  le  débit  circulatoire  (Arnoldi).  En  outre,  si, 
sur  les  téguments  du  même  animal,  on  amène  un 

(i)  Senatou  et  Krankenhauser,  Zur  Kenuluiss  (1er 
Wirkung  von  KoUleusaureii  und  audereu  gashaltigeu  Bâderii 
(Thcmpie  der  Geqemmirl,  ujoO,  n"  1,  p.  i6). 

{2)  Monk,  Wirkungeu  von  ïemiieratnr  und  auderen 
Hautreizen  auf  das  Gefassystcm  (Zeitschr.  j.  cxpcr.  Pathol. 
U.  Therap.,  t.  VIII,  p.  337. 

‘  (3)  Arnoldi,  Neue  Untersuchungeu  und  Ausi;dtauuugen 
über  (Be  Wirkung  der  Kohlensaurebadem  {Münchn.  médis. 
Wochenschr.,  1922,  n”  2g,  p.  1071). 


courant  d’air  riche  en  C0“,  on  voit  se  produire  une 
vaso-dilatation  généralisée  (Yamamoto). 

il.  —  Modalités  d’action  du  gaz  carbonique. 

Deux  théories  s’opposent  à  ce  point  de  vue,  les 
uns  envisageant  une  action  purement  locale,  les 
autres  une  action  diffusée,  liée  au  passage  du  gaz  à 
travers  la  peau  et  à  son  absorption  par  l’organisme. 

I.  — -  Da  théorie  de  Taotion  locale  est  la  plus 
simple  et  la  plus  anciennement  admise.  Grœdel  I  (4) , 
Graupner  (5)  en  Allemagne,  Wybauw  (6)  en 
Belgique,  P.  Merklen  (7),  J.  Heitz  (8)  eu  France, 
s’en  sont  faits  les  partisans.  D’action  des  bains 
carbo-gazeux  sur  la  tension  artérielle  dériverait 
tout  entière  de  l’excitation  des  terminaisons 
sensitives  cutanées,  excitation  due  à  la  fois  à  la 
fraîcheur  relative  du  liquide  et  au  dépôt  des  bulles 
gazeuses.  Il  se  produirait  sous  cette  influence 
une  vaso-dilatation  des  réseaux  cutanés,  pro¬ 
duisant  la  rougeur  de  la  peau.  En  même  temps 
que  cette  action  locale,  se  produiraient  par  voie 
réflexe  d’autres  actions  dans  les  parties  profondes 
de  l’appareil  circulatoire  :  ainsi  s’expliquerait  le 
ralentissement  du  pouls  et  le  relèvement  secon¬ 
daire  de  la  pression,  par  vaso-constriction  abdo¬ 
minale. 

Dans  des  publications  ultérieures,  Munk  (9) 
puis  Hediger  (lo)  ont  admis  surtout  une  action 
sédative  locale  sur  les  extrémités  vaso-motrices. 
F.  Grœdel  (ii)  enfin  explique  les  effets  physiolo¬ 
giques  du  bain  carbo-gazeux  à  la  fois  par  une  action 
cliimique  locale  du  gaz  carbonique,  une  action 
thermique,  et  enfin  une  action  mécanique  due  à 
la  suppression  de  la  respiration  cutanée  et  à  l’in¬ 
fluence  de  la  pression  hydrostatique  de  l’eau 
minérale. 

(4)  Grœdel  I,  Bad-Nauheim  und  die;  Behaiidhuig  der  cliro- 
nischen  Herzkrankheitcn  {Saint -Peters b.  medis.  Wochenschr., 
1893,  n«  10, 1).  141  et  151). 

(5)  Graupner,'  Die  Balueotherapie  der  chronischeu  Herz- 
krankheiten.  Ihr  Mechauismus  und  ihre  Beziehung  zur 
Dynainik  des  Kreislaufs  {üeuts'ch  médis.  Woch.,  1899,  11“  35, 
p.  569). 

(6)  Wybauw,  De  l’action  du  bam  carbo-gazeu.v  ferrugi¬ 
neux  considérée  plus  particuliérement  au  point  de  vue  de  la 
circulation  [VII^  Congrès  franç.  de  méd.,  octobre  1904.  Annales 
Soc.  hydrol.  Paris,  1903). 

(7)  P.  Merklen,  D’byposystolie  mitrale.  Son  traitement 
médicamenteux  et  balnéo-niécaniquc  [Arch.  gén.  mdd.,  1903, 
P-  583). 

(8)  J.  Heitz,  Du  mécanisme  de  l’action  du  bain  carbo- 
gazeux  sur  l’appareil  vasculaire  {Annales  Soc.  hydrol.,  1904, 
p.  112  et  12(9). 

(9)  Munk,  Die  Ursache  der  periplieren  Hauthyperâmie 
in  Koblensaurebader  {Zeitsch.  f.  Balneol.,  1913,  11“  5,  p.  123). 

(10)  Hediger,  Die  Koblensaurebader  und  ihre  Wirkung 
auf  die  Zirkulation  {Schweis.  mediz.  Woch.,  1921,  n°  7  p.  151). 

(11)  F.  Grœdel,  Wirkung  der  Koblensaurebader  {Zeitschr. 
.  /.  missenrschaftl.  Bâderkunde,  1926,  n”  2). 
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II.  —  Il  a  semblé  à  certains  plus  séduisant,  et 
plus  conforme  aux  lois  générales  de  la  physio¬ 
logie,  d’admettre  l’absorption  à  travers  la 
peau,  au  cours  même  du  bain,  du  gaz  carbonique 
dissous  ou  combiné,  ledit  gaz  carbonique  dif¬ 
fusant  DANS  I/ÉCOKOMIE  ET  EXERÇANT  UNE  AC¬ 
TION  GÉNÉRAEE  SUR  e’oRGANISME  TOUT  ENTIER. 

En  France,  Mougeot  (i)  s’est  fait  le  défenseur 
résolu  de  cette  théorie,  qui  s’appuie,  il  faut  le 
reconnaître,  sur  des  arguments  cliniques  et  expé¬ 
rimentaux  de  grande  valeur. 

C’est  ainsi  que  les  résultats  des  épreuves  oscü- 
lomélriques,  de  même  que  V augmentation  de  la 
diurèse,  sont  l’indice  d’une  vaso-dilatation  pro¬ 
fonde,  qui  s’explique  tout  naturellement  si  l’on 
admet  que  le  CO^  e.st  absorbé  par  les  téguments 
et  pénètre  dans  le  milieu  intérieur.  De  même, 
V augmentation  de  l’amplitude  respiratoire  et  l’ac¬ 
croissement  de  la  valeur  du  quotient  respiratoire, 
qui  suivent  immédiatement  le  bain,  comme  l’a 
montré  Winternitz  (2),  paraissent  devoir  être 
attribués  à  l’excitation  du  centre  respiratoire  du 
bulbe  par  le  sang  chargé  d’acide  carbonique 
en  excès. 

D’autre  part,  les  recherches  de  Bayliss  ont 
montré  qu’une  teneur  excessive  du  sang  en 
acide  carbonique  provoque  la  vaso-dilatation  et 
abaisse  fortement  la  tension  artérielle,  ainsi  qu’il 
est  de  règle  au  cours  de  l’asphyxie.  Dans  cet  ordre 
d’idées,  certaines  expériences  tendraient  à  démon¬ 
trer  la  présence  en  excès  d’acide  carbonique  dans 
le  sang  après  un  bain  carbo-gazeux.  C’est  ainsi 
que,  alors  que  le  sang  humain  prélevé  dans  une 
veine  possède  in  vitro  une  action  vaso-constrictive 
très  manifeste,  cette  action  disparaît  ou  tout  au 
mqins  diminue  considérablement  quand  le  sujet 
a  été  plongé,  ne  fût-ce  que  quelques  minutes,  dans 
lé  bain  considéré. 

Peut-être,  comme  permettent  de  le  supposer  les 
travaux  de  Arnold!  (3),  le  gaz  carbonique  dissous 
dans  les  eaux  carbo-gazeuses  modifie-t-il  la  perméa¬ 
bilité  des  membranes  cellulaires,  ce  qui  explique¬ 
rait  son  absorption.  Da  respiration  cutanée  est 
d’ailleurs  un  phénomène  aujourd’hui  démontré  et 
qui  a  donné  lieu  à  de  multiples  travaux.  Da  peau 
étant  perméable  à  l’air,  il  semble  possible  d’ad- 

(1)  .A.  Mougeot,  Ee  bain  carbo-gazeux.  Son  action  physio¬ 
logique  et  thérapeutique  4ans  les  maladies  du  cœur  {Th. 
Paris,  1905).  —  PiATOr,  Moooeot  et  Cottet,  Ee  traitement 
hydro-iiiinéral  et  climatique  des  affections  cardio-vasculaires 
(Rapport  au  Congrès  d’hydrologie  de  Bruxelles,  1925). 

(2)  Winternitz,  Ueber  die  Wirkuug  verschiedenen  Büder 
insbesonderc  aut  das  Gaswechsel  {Deulsch.  Arch.  /.  kl. 
Mediz.,  t.  EXXII,  p.  258,  1912,  et  Th.  de  Halle,  1912,  n»  27)'. 

(3)  Ahnoldi,  Neue  Untersuchungen  und  Anschauuugeu 
über  die  Wirkung  der  Koblcnsaurcliiider  (Milnch,  tgediz, 
WoeheiwHl',,  1922,  n"  29,  p,  1078), 


mettre  la  résorption  cutanée  du  gaz  carbonique 
au  cours  de  la  balnéation  carbo-gazeuse.  De  fait, 
Hediger  (4)  a  constaté,  après  le  bain,  un  accrois¬ 
sement  du  CO^  contenu  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané. 

Ea  théorie  que  nous  venons  d’exposer,  pour 
sédui.sante  qu’elle  soit,  e.st  loin  cependant  d’être 
généralement  admise,  et  on  lui  a  opposé  certains 
faits.  Dans  des  publications  récentes,  F.  Orœdel  (5), 
Schott  (6),  Prausnitz  (7)  se  .sont  élevés  contre  cette 
manière  de  voir.  vSuivant  Grœdel  (8),  au  cours  du 
bain  carbo-gazeux,  aucune  absorjition  de  gaz 
ne  se  produirait,  mais  seulement  un  arrêt  de 
la  respiration  cutanée,  ce  qui  suffirait  à  expliquer 
l’accroissement  du  CO-  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  signalé  par  Hediger.  Les  recherches  de 
Turkeltaub  (9)  semblent  également  infirmer  la 
pénétration  du  gaz  carbonique  dans  l’économie  ; 
cet  auteur  aurait  noté,  au  sortir  du  bain  carbo- 
gazeux,  une  diminution  de  la  teneur  du  sang  vei¬ 
neux  en  gaz  carbonique,  ainsi  qu’un  abaissement 
du  taux  de  la  réserve  alcaline. 

La  question,  on  le  voit,  n’est  en  aucune  façon 
résolue,  et  de  nouvelles  recherches  seraient  néces¬ 
saires  pour  établir  de  façon  formelle  la  réalité  de 
l’absorption  du  CO^  des  eaux  carbo-gazeuses.  Pour 
notre  jiart,  cependant,  et  tout  en  nous  défendant 
d’affirmer  des  hypothèses  non  vérifiées,  nous  incli¬ 
nons  fortement  à  l’admettre.  Beaucoup  mieux  que 
la  simple  action  locale  sur  les  capillaires  et  les 
terminaisons  nerveuses  sensitives  de  la  peau,  une 
telle  conception  nous  paraît  susceptible  d’expli¬ 
quer  l’action  si  diverse  et  si  puissante  de  la  cure 
thermale  carbo-gazeuse. 

III.  —  Mécanisme  physiologique  de  l’action 
du  gaz  carbonique. 

Sur  ce  point,  encore,  nous  sommes  réduits  à 
des  conjectures.  Certaines  d’entre  elles,  du  moins, 
s’appuient  sur  des  expériences  précises,  qui  repré¬ 
sentent  d’ailleurs  de  nouveaux  arguments  en 
faveur  de  l’absorption  des  gaz  thermaux  et  de 
leur  diftusion  dans  l’économie. 

{4)  Hediger,  Experimeutellc  Untersuchungen  über  die 
Resoiqition  der  Koblensaure  durch  die  Haut  {Kl.  Wochmschr., 
1928,11»  33,  p.  1533). 

(5)  F.  Grœdel,  Die  physiologische  Wirkung  der  Kolilen- 
saurebader  {Balneol.  Kongress,  Berlin,  janvier  1929). 

(6)  Th.  Schott,  Carbondioxyd  thenuosaline  springs  iii  the 
light  of  luodern  researches  {Lancet,  t.  CCIV,  1928,  n“  5). 

(7)  Prausnitz,  Untersuchungen  über  die  Einwirkung  lio- 
heren  Kohlensaurekonzentrationen  des  Atcnilufls  {Mediz. 
Klin.,  1928,  n»  8,  p.  276,  24  février  1928). 

(8)  Grœdel,  loc.  cil. 

(9)  Turkeltaub,  Ueber  die  direktc  Wirkung  von  Badcr 
diverseu  Zusanimesetzung  .auf  die  -Alkalireserve  und  das 
Plutgasgehalt  {Zeitschr.  /,  kl,  Mediz,,  t,  CVII,  p,  i8i,  1928), 
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Il  est  permis  d’envisager  une  action  complexe, 
s'exerçant  à  la  fois  sur  les  parois  vasculaires,  sur  le 
myocarde  et  sur  le  système  endocrino-sympathique. 

I.  —  Iv’action  vaso-dilatatrice  directe  du 
CO^  sur  les  parois  'vasculaires  est  ample¬ 
ment  démontrée  par  les  expériences''^'d’irriga- 
tion  artificielle  du  cœur  de  grenouille,  telles  que 
les  a  réalisées  Arnoldi  (i).  Aussi  paraît-il  difficile 
de  ne  pas  admettre  que  les  vaso-dilatations  super¬ 
ficielle  et  profonde  produites  par  le  bain  hydro- 
carbonique  ne  soient 'dues  pour  une  grande  part 
aux  molécules  gazeuses  en  contact  avec  les  vais¬ 
seaux. 

Quant  à  savoir  si  cette  action  s’exerce  sur  les 
fibres  musculaires  elles-mêmes  ou  par  l’intermé¬ 
diaire  des  formations  nerveuses  périvasculaires, 
c’est  une  question  à  laquelle  il  est  actuellement 
impossible  de  répondre. 

II.  —  Des  expériences  très  intéressantes,  rap¬ 
portées  par  Mansfeld  (2)  en  iq2o,  et  sur  lesquelles  il 
convient  d’insister,  conduisent  à  envisager  comme 
infiniment  vraisemblable  une  action  directe 
exercée  sur  le  myocarde  par  les  gaz  ther¬ 
maux  diffusés  dans  l’organisme.  Ces  expé¬ 
riences  démontrent  en  effet  que  le  CO®  est  tm 
excitant  physiologique,  soit  de  la  fibre  myocar¬ 
dique  elle-même,  soit  des  centres  nerveux  intra¬ 
cardiaques  :  cet  effet  pharmacodynamique  du 
gaz  carbonique  sur  les  fonctions  cardiaques  pour¬ 
rait  l'usqu’à  un  certain  point  être  comparé  à  celui 
de  la  digitale.  Mansfeld  a  obsen^é  qu’un  cœur  de 
grenouille,  artificiellement  irrigué  par  un  liquide 
perfuseur  privé  de  CO®  (liquide  carbonaté,  à 
réaction  alcaline),  présente  rapidement  des  modi¬ 
fications  profondes  du  rythme  aboutissant  à  l’éta¬ 
blissement  d’un  système  automatique  ventricu¬ 
laire, particulièrementlentriecœuranerdu  son  exci¬ 
tabilité,  la  contractilité  restant  intacte,  et  l’on  dit 
qu’il  est  en  état  de  privation  de  gaz  carboniaue  ou 
à’acapnie,  suivant  l’expre.ssion  de  Mosso  et  d’Hen- 
derson  (3).  Les  expériences  de  contrôle  montrent 
qu’avec  un  liquide  perfuseur  à  base  de  bicarbo¬ 
nate  de  soude  et  de  phosphate  disodique  (c’est- 
à-dire  contenant  du  CO®)  les  troubles  en  question 
ne  se  produisent  pas.  Or,  si  l’on  remplace  le  liquide 
perfuseur  privé  de  CO®  et  ayant  provoqué  cet 

(1)  Arnoi.di,  Der  Einfluss  (îer  CO’  auf  die  Blutsrefâsse, 
sowie  die  Beziehiincen  der  CO’  zu  vasokonstriktorisclieu 
Biutcouiponeiite  (Adrenalin)  {ZHtschr.  f.  cxpcr.  Pathol,  u. 
Therap.,  1916,  p.  304). 

(2)  Mansfeld,  Ùeber  die  Ursache  des  HerzseIdageis(W'tV;». 
kl.  Wochenschr.,  t.  XXXIII,  u»  41,  p.  897,  7  octobre  1920). 

(3)  V.  Henderson,  Howard,  Hagoard  et  Coburn,  The 

acapuia  theory  (Journ.  of  Amer.  med.Assoe..  i92i,t.  EXXVII, 
p.  424-426).  —  Henderson  et  Penney,  The  CO’  tension  of 
the  venons  blood  and  the  circulation  rate  j.  biol.  a. 

chemistr.,  juillet  1918,  p.  33,  u"  i). 


16  Avril  IQ32, 

état  d’acapnie,  par  du  liquide  de  Ringer  contenant 
une  quantité  même  infime  (bi-millinormale)  de 
gaz  carbonique,  on  voit  se  produire  immédiatement 
une  réviviscence  de  V organe,  qui,  en  moins  d’une  mi¬ 
nute,  revient.au  rythme  normal.  L’action  directe 
du  CO®  sur  l’excitabilité  cardiaque  est  donc  ici 
évidente.  D’autres  expériences,  tout  aussi  démons¬ 
tratives,  ont  été  entreprises  par  Mansfeld  chez 
les  mammifères.  Sur  un  cœur  isolé  de  lapin,  sou¬ 
mis  à  une  double  irrigation,  l’une  par  l’aorte  et 
les  coronaires,  l’autre  par  la  veine  cave  supérieure, 
l’irrigation  coronaire  avec  un  liquide  dépourvu 
de  gaz  carbonique  entraîne  un  état  d’acapnie  en¬ 
core  plus  accentué  que  dans  les  expériences  pré¬ 
cédentes,  le  ventricule,  dès  la  troisième  ininute, 
n’obéissant  plus  qu’à  son  rythme  automatique. 
Or,  si  à  ce  moment  on  irrigue  l’organe,  par  la  veine 
cave,  avec  un  liquide  contenant  une  proportion 
même  très  faible  de  CO®,  la  conduction  se  rétablit 
immédiatement  et  l’organe  tout  entier  obéit  à 
nouveau  à  l’incitation  normale,  ce  qui  se  traduit 
par  une  accélération  immédiate  du  rythme. 

Il  nous  paraît  donc  possible  de  souscrire  aux 
conclusions  énoncées,  dans  son  rapport  de  1925, 
par  notre  éminent  collègue  Mougeot  (4)  :  «  Il  est 
certain  que,  chez  le  sujet  soumis  à  l’action  du  bain 
hydrocarbonique,  des  modifications  de  tension  du 
gaz  carbonique  dans  le  sang  circulant  extraînent 
une  influence  profonde  et  marquée  sur  le  dyna- 
mi,sme  cardiaque,  et  nous  rendent  compte  de 
l’action  toni-cardiaque  que  l’expérience  clinique 
nous  a  si  nettement  démontrée.  » 

III.  —  Quelque  important  qu’apparaisse,  à  nos 
yeux,  l’effet  direct  exercé  par  le  gaz  absorbé  sur 
les  parois  vasculaires  et  le  myocarde,  il  faut, 
croyons-nous,  faire  intervenir  également  l’in¬ 
fluence  de  la  balnéation  carbo-gazeuse 
sur  l’excitabili*é  du  système  nerveux  vago- 
sympathique.  Nombre  d’auteurs  'ont  inter¬ 
prété  comme  une  excitation  réflexe  du  noyau  bul¬ 
baire  du  vague  le  ralentissement  du  lythme  car¬ 
diaque.  Mais  c’est  ici,  semble-t-il,  avant  tout  d’une 
sédation,  d’une  inhibition  de  V  excitabilité  sympa¬ 
thique, s’agit.  C’est  seulement  ainsi  ouepeuvent 
s’expliquer  les  bons  effets  du  bain  carbo-gazeux 
dans  certains  syndromes  oit  les  perturbations 
de  ladite  excitabilité  jouent  le  principal  rôle, 
comme  l’angine  de  poitrine,  la  tachycardie  basedo- 
wienne,  certaines  variétés  d’arythmie,  et  certains 
troubles  vaso-moteurs  tels  que  le  syndrome  de 
Ra5maud  ou  l’acrocyanose.  Le  bain  hydro-carbo¬ 
nique  naturel  peut  donc  être  considéré  comme  un  fw/- 
dicament  sédatif  de  l’excitabilité  vago-sympathique. 

(4)  Mougeot,  Piatot  et  Cottet,  loe.  cit. 
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Une  telle  influence  s’exerce-t-elle  directement 
par  voie  réflexe,  ou  par  l’intermédiaire  de  modifl- 
cations  apportées  aux  fonctions  endocriniennes? 
On  connaît  trop  les  liens  étroits  qui  unissent  le 
S5"Stème  nerveux  vago-sympathique  aux  glandes  à 
sécrétion  interne  pour  ne  pas  considérer  comme 
vraisemblable  un  effet  des  bains  li3'dro-carbo- 
niques  sur  l’activité  de  ces  dernières.  Des  expé¬ 
riences  intéressantes,  rapportées  par  Amoldi  (i), 
ont  mis  en  évidence  un  antagonisme  entre  les 
effets  -physiologiques  du  gaz  carbonique  et  ceux  de 
V adrénaline.  Chez  l’homme  soumis  à  l’action  du 
bain  carbo-gazeux,  cet  auteur,  et  après  lui  F. 
Grœdel  et  Mez  (2)  ont  constaté  tme  diminution 
de  la  glycémie  qu’ils  inter2irètent  comme  une  inhi¬ 
bition,  sous  l’action  des  bains,  de  la  sécrétion  adré- 
nalinique.  D’ailleurs,  suivant  des  travaux  tout 
récents  de  Grœdel  (3),  la  peau  elle-même  jouerait 
jusqu’à  un  certain  point  le  rôle  d’une  glande  endo¬ 
crine.  Par  l’intermédiaire  des  modifications 
apportées  à  cette  sécrétion  interne  de  la  peau,  les 
gaz  thermaux  des  bains  hydro-carboniques  exer¬ 
ceraient  sur  les  tissus  un  effet  désoxydant,  ou  réduc¬ 
teur,  et  agiraient  ainsi  sur  les  échanges:  ainsi  s’ex¬ 
pliquerait  l’influence  de  ces  bains  sur  la  nutrition. 
Wybauw  (4),  de  même,  pense  que  le  gaz  carbo¬ 
nique  est  susceptible  d’amener  une  accélération 
du  métabolisme  basal,  de  débarrasser  l’organisme 
de  produits  nocifs  et  de  s’opposer  ainsi  au  déve¬ 
loppement  de  l’hypertension,  considérée  par  lui 
comme  le  résultat  d’une  intoxication  chronique 
et  progressive. 

Nous  sommes  ici,  évidemment,  dans  le  domaine 
des  hypothèses  :  celles-ci  ont  surtout  l’avantage 
de  suggérer  l’idée  de  nouvelles  recherches.  Il  est 
superflu,  en  effet,  de  souligner  le  puissant  inté¬ 
rêt  de  toutes  ces  études  concernant  le  mode  d’ac¬ 
tivité  des  bains  carbo-gazeux  naturels.  Par  l’ob¬ 
servation  des  effets  cliniques  de  ceux-ci,  complé¬ 
tée  par  des  expériences  rigoureusement  conduites, 
il  deviendra  sans  doute  possible  de  pénétrer  plus 
avant  dans  la  connaissance  de  la  physiologie  du 
myocarde,  qui  comporte  à  beaucoup  d’égards  tant 
d’inconnues.  Des  expériences  comme  celles  de 
Mansfeld  ouvrent  à  cet  égard  de  larges  horizons  et 

(1)  Arnoldi,  DerEiulluss  des  CO*  auf  die  Blutgefiissc,  so- 
vvie  diç  Beziehuagen  des  CO*  zur  vasokoustriktorisclien  Blut- 
cpmponente  (Adreiialiu)  {Zcitschr.  f.  exper.  Pathol.  ».  Therap. , 
1916,  p.  304). 

(2)  F.  Grœdei-  et  Mez,  Ueber  dea  Eiufluss  der  uatürlicher 
CO*  Bader  auf  den  Blutzuckerspiegel  [Zeitschr.  1.  diât.  ».  phys. 
Ther.,  1927,  t.  XXI,  p.  161). 

(3)  F.  Grœdel,  Die  physiologische  Wirkung  des  Koblesau- 
rebâder  {Balneolog.  Kongress,  Berlin,  jaavier  1929). 

(4)  WYBAiny,  E’açtivité  systolique  des  artères  coiisi4érée 
du  point  de  vue  tliérapeutique  et  balnéaire  {Congrès  hydrol. 
Bruxelles;,  1925.  Presse  therm.  et  cHm.,  15  décembre  1925, 

p.  748). 


donnent  matière  à  réfléchir.  Peut-être  le  rôle  du 
gaz  carbonique  sanguin  dans  le  déterminisme 
de  da  contraction  cardiaque  est-il  d’une  impor-  . 
tance  encore  insoupçonnée,  comme  tendraient  à  le 
faire  admettre  les  travaux  de  Henderson  et  ceux 
de  Dautrebande  (5).  Peut-être  aussi  l’action 
vaso-dilatatrice  de  ce  même  gaz  constitue-t-elle 
un  .  véritable  «  mécanisme  automatique  pour  la 
régulation  des  circulations  locales»,  suivant  l’ex¬ 
pression  de  A.  Mougeot. 

C’est  ainsi  que  des  études  à  jioint  de  déiiart 
hydrologique  peuvent  nous  permettre  l’espoir 
d’approcher  la  solution  de  certains  problèmes 
primordiaux  de  biologie  générale.  Des  hyjm- 
thèses  énoncées  plus  haut,  si  elles  se  vérifiaient, 
.seraient  une  justification  éclatante  des  effets 
thérapeutiques  de  la  cure  thermale  carbo-ga- 
zeuse,  et  un  nouvel  exemple  de  ces  «  apports  de  la 
clinique  à  la  physiologie  »,  dont  parlait  naguère, 
dans  une  leçon  mémorable,  notre  maître  le  pro¬ 
fesseur  Widal. 


LE  SYNDROME 
ENTÊRO=RÉNAL 
ET  LA  CRÊNOTHÉRAPIE 

le  Df  Frpnk  BARADUC 

(de  Châtel-Guyon) 

.Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Taris. 

Depuis  qu’Heitz-Boyer  a  décrit  en  iqitj.  sous 
le  nom  de  syndrome  entéro-rénal,  les  infections 
urinaires  d’origine  intestinale,  la  crénotliérapie 
est  largement  intervenue  dans  le  traitement  de 
cette  affection.  Da  Société  d’hydrologie  a  mis  ce 
sujet  à  l’ordre  du  jour,  et  dans  sa  séance  solen¬ 
nelle  de  1928  MM.  Aine,  Cottet,  Goiffon,  Mazeran 
et  Schneider  ont  présenté  un  très  intéressant  et 
très  comiilet  rapport  sur  le  syndrome  e,ntéro- 
rénal  aux  stations  hydro-minérales  françaises. 

Des  succès  remportés  jiar  la  crénothérairie,  chez 
des  malades  bien  souvent  difficilement  curables 
par  la  thérapeutique  habituelle,  ont  été  confirmés 
par  le  temps.  Il  nous  semble,  cependant,  que  si 
l’on  veut  justifier  tous  les  es]Doirs  que  médecins  et 
malades  ont  placés  dans  la  médication  h3'dro- 
minérale,  il  est  nécessaire  de  revenir  sur  certains 
points  et  de  préciser  ce  qu’on  doit  attendre  de  la 

(5)  Voy.  E.  Dautrebande,  Des  échanges  respiratoires  au 
niveau  des  poumons  et  des  tissus  (Ees  Presses  Universitaires 
de  France,  1930).  —  Ou  pourra  consulter  aussi  les  nombreuses 
])ublicatious  de  Hendetson  et  scs  collaborateurs,  dont  les 
références  bibliographiques  se  trouvent  dans  l’ouvrage  pré¬ 
cité. 
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crénothérapie  dans  le  traitement  du  syndrome 
entéro-rénal.  ' 

Cela  est  d’autant  plüs  nécessaire  que  le  syn¬ 
drome  devient  d’une  fréquence  extraordinaire. 
Ceux  qui  en  sont  atteints  sont-ils  vraiment  de  plus 
en  plus  nombreux,  ou  bien  ne  sont-ils  pas  seu¬ 
lement  mieux  observés,  et  les  infections  urinaires 
mieux  rapportées  à  leur  cause  intestinale  ?  On 
connaissait  depuis  longtemps  ces  pyélites,  ces 
cy.stistes,  ces  prostatites,  ces  orchiteS',  d’origine 
douteuse  ou  indéterminée,  et  quê  les  travaux 
d’Heitz^Boyer-  ont  permis  de  eomprendré, -d’éti¬ 
queter  et  de  soigner  utilement.  Si  l’on  considère, 
d’autre  part,  que,  presque  toujours,  coriime  on  le 
sait  maintenant,  lès  surinfections' urinaires  sont 
des  infections  colibacillaires  ou  entérococciques, 
on  comprend  qu’un  grand  nombre  de  malades 
génito-urinaires  puissent  entrer- dans  le  cadre  du 
syndrome  entéro-rénal.  Quoi  qu’il  en  .sbit,  cé  sont 
des  malades  de  plus  en  plus  nombreux  qui  viennent 
chaque  jour  poser  devant  nous,,  non  seulement 
des  questions  de  doctrine,  mais  aussi  des  problèmes 
de  thérapeutique,  bien  souvent  difficiles  à  ré¬ 
soudre.  .  ...  , 


Nous  éliminerons  tout  naturellement  d’abord 
les  infections  aiguës  :  pyélites  de  la  grossesse, 
pyélites  des  typhiques  et  des  paraiyphiques,  pour  ne 
retenir  que  les  syndromes  entéro-rénaux  chro¬ 
niques,  ou  les  formes  à  poussées  aiguës  récidi¬ 
vantes,  d’origine  infectieuse,  dues  le  plus  souvent 
au  colibacille  (80  p.  100  des  cas)  seul  ou  associé 
à  l’entérocoque,  au  pneumo-bacille,  au  staphy¬ 
locoque. 

Rathery  a  fait  remarquer,  à  juste  titre,  que  le 
rôle  de  l'infection  ne  doit  pas  faire  oubHer  celui 
-de  l’intoxication  d’origine  intestinale.  Dans  bien 
des  cas, -en  effet,  l’auto-infèction et  l’autountoxi- 
cation  se  superposent  et  s'intriquent.  Sans  oublièr 
l’importance  de  cëtte  notion;  il  nous-  sémble, 
cependant,  que  les  syndromes-  entéro-rénaux  in¬ 
fectieux  sont-  bien  déterminés,  et  qtie  les  albuminu¬ 
ries  digestives  et  les  néphrites  toxiques  déinandent 
une  étude  particulière  et  présentent  des  indications 
crénothérapiques  spécialés  que  nous  n’aborderons 
pas-ici.  ■  '•  '  ■  '  -  ' . ' 

Des  malades;  que  nous  avons  ainsi  déhmités, 
se-  présentent  sous  des  formes  cliniques  extrême¬ 
ment  variables  et  complexes.  Des.  symptômes  in¬ 
testinaux;  les  troubles  urinaires  et  les  phénomènes 
généraux,  que  l’on  observe  chez  eux,  sont  bien 
loin  de  marcher  de  pair.  Il  y  a  des  intestinaux  con¬ 
firmés  qui  n’ont  que  des  manifestations  urinaires 


minimes  il  -  ÿ-  à  des  iirinaires' "avérés -qui  n’ont 
jamais  présenté  que  des  troubles- intestinaux  pas- 
.sagers,  souvent  légers  et  fugaces';  il  y  a  enfin 
des-  entérodénaüx  qiii  n’ônt  que  ces  troubles  gé¬ 
néraux,  bien  ■  décrits  '  par  Desgeorges  (fatigue, 
céphalée,  état  subfébrile:..)-;  s.-VQC  des  symptômes 
urinaires  réduits  à  une -simple  bactériurie. 

■  Ce  n’est  donc  pas  en  se  fondant  sur  la  présomp- 
.  tioh  de' troubles  ihtestinaux;''qui'peuvent  être  si 
légers'ou  si  passagers  quhls  ne  demandant  pa's  de 
traitement  crénothérapiqùe  particulier)  '  ni  'sur 
la  prédominance  des  troublés  intéstinaüx  où -des 
troubles  •  urinaires',"  prédominance'  'qui  ne  -  toùche 
pas  le  fond  -de  la  question,'  qu-’ôn  peut' poser 
d’utiles  indications  hydro-minérales.  Il  faut  nécès- 
sairemèht  en-visager  lé  sÿndromè  dü  point  de  vue 
pathogénique;  èt  reconnaître,  tout  d’abord,  que 
si  chez  tous  lés-  maladés,  l’ihfectiôh  ' intestinale 
ést  ■  à  l’origine,  '  d’autres"  facteuts  nnterviennent 
pour  créer  le  syndrome,'  lé  favoriser, -rèntretenir 
ou  l’aggraver.  Il  faut  donc  déterminer' cès'causes 
et  reconnaître,  sui-vant  les  malades;  Ihmpbrtance 
qü’elles .  prennent  dans  le  syndrome.  Nous  entre¬ 
rons  ainsi  au  cœur  même  du  problème,  le  but' de  la 
crénothérapie  n’étant  pas  seulemeht  de  s'adresser 
aux  conséquences  d'une,  maladie,-  mais  "beaùçoüp 
plutôt  de  chercher  à  la  combattre  dans  ses  causes 
prbfondès. . -  . 


Des  causes  qui  déterminent,  favorisent-  ou  èn- 
■  tretiehnent  lé  syndroirie  sont  de"trois' 'ordres  : 

intestinal,  urinaire,  humoral.  '  ■  ■  -  . ' 

De  colibacille  ou  l’entérocoque  étant  les  hôtes 
nonhaux  de  l’intestin,'!!  faut,  tout  d'’abord,'que  leur 
puUulation  soit  accrue-  et  leur  virulence  exaltée 
pour  que  l’infection  urinaire  descendante  se  pro¬ 
duise.-  Nous  ne  connaissons  pas  les '  raisons  qui 
pe'nnettent  ce  passage.  Nous  voyons  seulemeht 
que  la  pénétration  peut  se  faire  à  la  faveur  de  tout 
ce  qui  ■  augmentera  le  microbisme  'intestinal  : 
ptoses,  coudur es,  stases,  colites,  diarrhées,-  dévia¬ 
tions  et  insu-gisances  digestives  -,  nous  reconnaissons 
la  prédominance  des  affections  droites;  particuliè¬ 
rement  de  la.  typhlaionie  et  de  \p  .  typhlectasie, 
l’importance  des  parasites,  mais  '  ndhs  devons 
aussi  admettre  que  des  malades  atteints)  d’une 
affection  intestinale  .  ancienne,  souvent  grave, 
n’ont  jamais  présenté'  d’ihfeCfiqn'colibacillaire, 
et  que,  d’,aut;re  part,  une  infection,  aecifienteile, 
passagère,  la-  virulence  étant-  souvent  '  particuliè¬ 
rement  accrue  dans  ces  cas,  peut  suffire  .à  déclen¬ 
cher  le  syndrome,  s,’il  ,se  trouve  par  ailleurs  des 
causes  d’appel  et  un  terrain  favorable.  " 
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I,es  causes  d’appel,  c’est  du  côté  urinaire  que 
nous^les  trouvons.  Elles  peuvent  être  d’ordre 
mécanique,  irritatif  ou  chimique. 

Mécaniquement,  tout  ce  qui  fait  obstacle  au 
cours  de  l’urine,  comme  l’a  bien  montré  Heitz- 
Boyer,  tout  ce  qui  détermine  une  stagnation  en 
un  point  quelconque,  permet  et  localise  le  dévelop¬ 
pement  de  l’infection.  Ce  sera  le  rôle  des  ptoses, 
des  coudures,  des  dilatations,  des  rétrécissements, 
des  compressions,  des  tumeurs,  des  calculs. 

Bes  causes  d’irritation,  ce  seront  encore  les 
tumeurs  et  les  calculs,  qui  ne  sont  pas  seulement 
des  agents  de  stagnation,  les  inflammations  ré¬ 
centes  ou  anciennes  et  les  altérations  des  mu¬ 
queuses,  quelle  qu’en  soit  la  cause.  Notons  donc 
le  rôle  de  la  lithiase,  celui  des  cystites,  des  urétrites, 
des  prostatites  anciennes,  qui  peuvent  se  réchauffer 
sous  l’influence  d’une  infection  nouvelle,  d’origine 
intestiUale,  qui  vient  se  greffer  sur  des  lésions  dues 
à  une  infection  antérieure,  souvent  gonococcique, 
actuellement  éteinte. 

Bes  causes  chimiques  sont  celles, qui  tiennent 
à  la  modification  dû  urinaire.  Il  s’agit  là 
d’une  question  encore  discütée,  tirais,  cependant, 
il  semble  bien  prouvé  que  V alcalinité  ou  tout  aü 
moins  Vhypoacidité  de  l’urine,  si  fréquente  dans  la 
colibacillurie,  favorise  et  entretient  là  pullula¬ 
tion  microbierme.  Be  rôle  de  Valcalos'é,  si  bien  mis 
en  relief  par  Goiffon  {Colibacilloses,  M.2iSSoh.,  1931), 
serait  même  plus  considérable  encore,  utie  urine 
alcaline  étant  l’indice  de  la  dimitititiôn  de  l’acidité 
des  humeurs,  diniitiutioii  qui  favoriserait  l’infec¬ 
tion. 

Nbus  touchons  ainsi  à  la  question  des  causes 
hunioïales.  Toute  infection  suppose  un  terrain 
favorable,  une  diminution  des  moyens  de  dé¬ 
fense,  une  sensibilisation  de  l’organisme,  mais  on  se 
hetirtë  à  de  gtandëS  difficultés  lorsqü’on  cherche 
à  en  préciser  les  raisons.  Nous  trouvons  datis  le 
rapport  que  nous  avons  cité  au  début  de  cette 
étude  un  exposé  des  résultats  fournis  par  l’exa¬ 
men  du  sérum.  Ce  sont  :  la  diminution  du  calcium, 

V augmentation  de  l’acide  urique  et  de  l'acide  oxa¬ 
lique,  Ÿ accroissement  de  la  réserve  alcaline,  Vhyper- 
chole&térinémie.  Il  est  difficile  de  dire,  à  l’heure 
actuelle,  datis  quelle  tnesute  les  troubles  du  inéta- 
bolisüie  sont  la  cause  oü  l’effet  de  la  colibacillose, 
ou  s’ils  sont  seulement  associés  ou  simpleftiétit 
confondus  avec  elle.  Qiib'i  qti’il  èü  soit,  et  sans 
attacher  à  utie  théorie  particulière  tin  rôle  pré¬ 
pondérant,  fêdontiaisSons  qüë,  süivânt  les  cas,  la 
déminéralisation,  l’alcalose  de  Goiffon,  l’oxalurie 
de  Sfclitieidët,  lâ  choleStéritiërnié,  l’üricémië,  la 
phospliatürie,  ititëfviennent  tbùt  dû  moins  poür 
favoriser  l’infection,  l’entretenir  ou  la  compliquer, 
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et  qu’il  est  nécessaire  d’en  tenir  conipte,  surtout 
quand  on  envisage  les  rapports  du  sÿtidrome  et  de 
la  crénothérapie. 

Ces  différentes  causes  n’agissent  pas  évidem¬ 
ment  de  la  même  façon,  ni  au  même  degré,  chez 
tous  les  malades,  et  c’est  au  médecin  qu’il  appar¬ 
tient,  après  un  examen  cpmplet,  intestinal,  uri¬ 
naire,  humoral,  de  se  rendre  compte  de  leur  plus 
ou  moins  grande  importance,  suivant  les  cas  qui 
sont  soumis  à  son  observation,  et  dont  il  veut 
poursuivre  la  guérison. 

Cet  examen  complet  lui  permettra,  tout  d’abord, 
de  reconnaître  les  causes  qui  ne  sont  pas  du  ressort 
de  la  crénothérapie,  c’est-à-dire  tout  ce  qui  datis 
l’ordre  urinaire  nécessite  l’intervention  du  spécia¬ 
liste  {dilatation,  coudure  de  l’uretère,  rétrécisse¬ 
ments,  tumeurs,  lésions  anciennes  de  l'urètre,  de 
la  prostate,  des  vésicules).  Be  traitement  de  ces 
affections  est  nécessaire  et  peut  être  suffisant  ; 
de  toutes  façons,  il  est  d’abord  indispensable. 

Mais,  ces  causes  mises  à  part,  pour  être  traitées 
comme  il  convient,  il  en  reste  de  très  importantes 
qui  font  essentiellement  partie  du  doiüaine  de  la 
crénothérapie,  et  que  celle-ci  atteint  mieux  et  plus 
complètement  que  la  thérapeütiqüè  habituelle. 
Microbisme  intestinal  exagéré,  troubles  digestifs 
chroniques  qui  ont  pu  le  produire  ou  l’entretenir, 
infection  et  altération  des  miiqueüses  urinaires  ou 
uro- génitales,  lithiases,  troubles  humoraux,  trouvent 
dans  les  stations  hydro-minérales  de  multiples  et 
précieuses  ressources. 


C’est  aux  stations  intestinales,  Châtel-GuyOn 
et  Plombières,  qu’il  appartiendra  de  s’attaquer 
aux  causes  intestinales.  Châtel-Guÿon  sera  plus 
particulièrement  indiqué  en  raison  de  son  action 
sur  le  rnicrobisine  intestinal,  sur  les  déviations 
et  les  insuffisances  digestives  et  sur  les  fotnies 
droites  de  staSe  et  de  colite,  prédoininântëS  dâtis 
le  sytidroitiè.  Cette  station  s’adressera  aussi  àüx 
formes  infantiles,  qui  sont  toujours  davantage  dë 
son  réssort. 

Plombières  sera  réservé  àtix.doüldüfëüx,  chez 
lesquels  prédominent  l’hypersthétiie  géüêràlë  ét 
particülièrëmetit  l’hÿpêrsthétiië  pèlviètitiè,  eti 
raison  de  son  action  éminemment  sédative,  alors 
que  le  rôle  de  désinfection  et  dè  désititO:S;icàtion 
sera  plüs  spécialement  deitiandé  à  Ghâtèl-Gùyon. 

ii’ihSüffisâiicè  gastrique,  cotiitilë  l’à  itionti-é 
Goiffon,  et  les  troubles  hépatiques  {cholécyUites, 
lithidse)  participent  souvent  au  sytidftime,  qui 
s’élargit  ainsi  en  gastro-eHiéro-réndl  ou  en  hépatd- 
eMérà-rénal.  C’est  alors  âux  Stations  qüi  agiêSëtit 


à,  pes  points  suivant 

4es  .piOj^es  .^fférents,  .(lu’il  ponviendra,  .de,  s’adres¬ 
ser  :  cure  gastro-hépatiquê de  Vichy cwe^intestijio- 
hépq,t^jque  de  Çhâtel-Guyon  ]  cure$^%é^atp-ré^ap,es 

Brridès  c^ez^  lep^,^lpt}mi^ups  '.^apdonjÀ  (y®?:.; 

r,antenr,^^Çré,n.ot^érapie,  dç5^.,syndpmes,  entéroj 
hppaii^ires.j/OjMrwarwà^îPfïi  .français,,  vppis^  ^93°)- 

,Àux^  _sj;atipn|,^ d’-Çw'aWj, ,  Vittej,,,Çponprexéyj,iU, 

Marpi^ny ,  Çapyern,,ÿi^^p.  AWx^M’  A- 

partiendra  d’agir  sur  l’infection  ,  des  vodes^  ^riri- 
nairgs,.  sur  les  .divers, es  lithiases  aveç^  .ou ^sans,  cal- 
c;ui^,  alor^  que  les  altérations  et  les  inflainmations 
ip.^.^4?^tps^.des.jinuqueusés  trouveront  .  surtout,  un 
bénéjS.çe|jà,La,P^es/e.,,^pnt4’action  élective,  .niodi- 
fiça.tripç.,^,esib,_;vr^irnent  remarquable. ,  , 

,  ii  est,  important  4e  considérer  ,1a  réaction  de  ces 
drv;erses  ç;p,rep.,jur,  le,l^H  urinaire'.  ÇhâtebGp;S^on,, 
grâce.àj’action  qcidifiante,  idu  chlorure, de  magné¬ 
sium  ,^Delbet,^,gt  Fr'ancedic),  n’influe  en.,, aucune 
fappn  dans  Iq  sens  de  t’alcalinitéj  comme  l’a  montré 
F.evadpux.,^e.Sj  cures  .dé  , diurèse  donnent  bien  spu-, 
vept,,  ep,,n^êpie  tem|)s.  que  Iq,  clarification,  J’, acidj-, 
fipatiq.n  dgs^  uf inps.  Par  contre^  aux  stations ,  ,alca,- 
Hnes  fortes,  .telles  que,  VichY,  bn  devra  redouter 
l’alcalinisation  et  s’efforcer  de  la  prévenir  pu, de  la 

Cp.m^.^ttrÇV  .  ; 

ÿ,’ action  génér ale, -visajat  à  la  désintoxication,  à 
l’pugpientation  de  la  défense  de  l’organisme,  à  la 
m,odi,ficatiqn ,  du  ^teprain^  est  essentiellement  du 
ressorl  de  la  crénothérapie.  Certaines  stations 
paraissent  plus  particulièrement  indiquées  chez 
les  colibaciUuriques. 

Châtel-Guyon,  lymphè  minérale  chlorurée-ma- 
gnésienne,  souque,  calcique  et  ferrugineuse,  agira 
reiüar^.uabieniént  par  son  rôle  antitoxique,  désen¬ 
sibilisant,  rèjminérahsant  '  ét  régénérateur  tissu¬ 
laire^,  J  a  )  I,]  Il  I  r  >,  il'  .  iri,'.’’ 

^I^ep^.pgux  iixiviantes  (l’Ewm«,  WifeZ,  etc.,  se.r'ont’ 
essentipllemént  dgs  agents^  dé ’dépuràtion  génepaie' 
et  j’ûrmaire^ .  ièjllés  ^  élirnineront  les  aci d!es  lîriffYa  Y  a 
oxalipue^en ,  excès.^et,  préviendront 

ff^es  plro5ph.a,tes.^j,^4  4  ,•  j,,,,  .4.', 

Fîc^  et  tes  stations  similaires  combattront* 
l’hyperchplestérinémie  et  ^  contribueront^  4  la 
de|ensè^4e.4'orjgamsme  et  à  la  ffésintoscation  par 
la  ^  reg^ansatipn  d!c.s  ^fchctibns  bépati^uesyiors-  ' 
qireüès^seppnti^é69i9|}|'9®t-...*,,j  ‘..-■ji  -i  -  .  • 

^I<,es,,ji^^^aps^^ré^spptant^,un  syndrome  ipn^roj 

la^.ç^j^æ^déten^pantp  ou  .|à,yprlsante  ’c^ùï ’p^rédjO-' ^ 

Dg|js  dp  ijp^mb'^ep^pag,  .é.tgn;t  dpnné,e  1^,  p,ppij|lcxité 
dji^prpblèipe,^  il,^epgnéc^pire(|,‘àgn:^ur  plusieurs 


causes  Pt  flp  Wc,.cuj9;,R^t  qne 

autte.  Il  pourra,  être  utile,  aussi,, d’, associer  iqsj 
cures  urinaires  ou  iptestinodiépatiqqes  à  d’.autrep 
agissant  plus  spécialement  sur  les, , tfoghles , géni¬ 
taux^  ,qni  font  spuyênt  partie  dn  .syndrome  (syn¬ 
drome  pptérq-géfiito-urinqire)..  Luxeujl^,,^ 
Saint-Squyeur .  sembjent  plus .  .specialernept  pndi- 
qùés,.  en  raison  de  ïeur  action  sédative..  ,  ,j,.  , 


,Xa  crénothérapie  offre  donc  ap  traitement  du 
syndrome ,  enterp-rénal  de  riches  possibilités,  èji 
les  diyefses,  stations  .hydrpminérales,  que  nous, 
venons  d’envisager^  peuvent,  toptes,.  dans  des  cas, 
détetminés,,  rendre  de  signalés  services,  comipe  cures, 
principales,, sècpndàires  ou  associées,,  s’il  n’y,  en,  a, 
ancupe.  qui  , spécifiquement  à  la  ,éqliba- 

cillùrie,,  on ^ peut  cependant  mettre  .à  part  trois, 
cpres,  très  J  usteinent  spécialisées  dans  le  traite¬ 
ment  de  cette  affection,  et  qui  paraissent  bien 
répondre  à  la  plupart  des  indications  :  ,  ^ . 

1°  Xa*  cpni  Dp  .ÇHnTpn-GuYqN,  indiquée  dans 
tous  les  pas  où  les  troubles  .intestinaux  .pu,  intes- 
tino-hépâtiques  commandent  la  situation, ,  alors 
que  îg  pyurie  p’est  qu^nternuttente,  et,  n’est  pas 
entretenue,  par  des  malfonnations,^  des’lé,sipnq  pu 
des  altérations  urinaires. j  dans  les  ^lopnes,, infan¬ 
tiles,  qui  rentrent  le  .plus  souvent  dans  ces  cas,, 
et  enfin  chez  bactériuriques  qui  ne  présentent 
que,, des  symptômes  généraux,  avec  dénutrition, 
démméralisation,  toxémie,  même  alors  qu’pn  n’ob¬ 
serve  pas  ciiez  eux  de  trouble  intestinal. 

2°  ba  CURE  DE  piURÈSE,  telle  qu’on  la  pratiqué 
à  Ëvian,  Vittel,  Cqntrexéviile,,  Mariigny,  Capvern, 
où  l’on  doit  s'adresser  chaque^pis  que  l’urine  con¬ 
tient  d’uné  façon  h'abitùeué’du  pus,*  du  sable  où 
des  graviers,' et  que  prédqinme  ainsi  la  ,  nécessité, 
d’un  lavage  dés  yôiéqùrinaires  ét*d’une,’action|pur' 
lés,'iitli,iases  diafjhés’iqùés  pnmïtiyes,  .uriques  ou! 
oxaliques,  ét.  les  *  gravellpsj.sécpndaires, ,  Iphpspha- , 
tiques  dù'plcaline.s.y!; j  ^  .  ■  ,  y  . ü  i -j' i 

il  'sefa  sduyént"difffcilé\dé’,^*^oisir,^entreiéE 
férêntés  stations*  dq  .diurèsé  ;  on  sé,  rappelieira’, ce¬ 
pendant  qùé  Vittel,  ÇpntréxéyiUe  et  Capvern  ont . 
une  action  légèrement  éxcitantej^alqrs.que  Imcùre 
d’ihiyîàn  "se  caractérise  .par  **mié!*  actiQn*!génerare 

sédative  éy*,'  '*  ‘y* 

Jo^Fa^dvRB  i)BXa,!Preste,  indiq^  dans,  tous , 
lés*  cas  qù^  la  ^  ifiïïf/ R  J 

ratid'nsy^  mamfestes  :*  aés  *  nmqùeuses.^  upuà^^ 
!^bhateXduyqn2|fc  ! 

pourront  ^sè’  .conjùguer^é^s^a^^qcié  spit  .  , comme , 
cures  cdmpiémenJgireSj.spit.cp^nnip  cures  prepa- 
ratqiiiqs.  ^  i  -ji  yuntj'i  uouo**  li'i  'i  '-'j  i 
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Il  est  difficile  d'indiquer,  d’une  façon  générale, 
le  traitement  que  suivront  les  entéro-rénaux  dans 
des  stâi>i6ÏÏs‘’dü'lë’s'iîfatiquës''sônt‘dîiîérërites’.  Ce¬ 
pendant,  quelques  principes  seront  toujours  utiles  ' 
à'fiotet'ëtâMvtfe':'  C’eèt''â'insi‘ibôüt  d’abord,  comme 
l’a'  fait-  -rémai'qüër  'Cottet;-  ’q'üe'  l’dtï  'devrâ"  vétÜer 
avéc  ^sbin'^à'da- dittrèse  ddns  " lès  station^  intesti¬ 
nales  et  aux  fonctions' intéstinales  da'nS'leS  cttres 
de'diurèse;'  -•' *  ’  -  '  '  ■  ■  ' 

be  traitement  de  boisson  '  de-vra  être  cdridUit 
prudemment,  ‘étroitement"  sü'rveillé;  et  dans  les 
statidiis-qui-’  bénéficient  ‘d'ii'nte^gàmmé'thèrmdlè' 
importante,!!  sera  préférable  dè's'âdTesset  d’abord 
aux  sources'daibles,'p6ur  n‘’âTrivër”qué‘  pfôgressi- 
vementaüxplus'fbrtes.-"  - 

^'hydrothérapie  (ffiatldè;  ‘Soüs  'f  otmé'  de  '  dou'éhès 
ou  de  bainsi  sera  toujburS'tfès  recomniandée.’Ôff 
se  trouvera*tout  partiéuliètemènt  bien  defe  appli¬ 
cations  abdominales  chaudes,  tëllès  que  les  cata-' 
plasmes  de'  bdüèS'  de  Châtel-Guyon'/'dont  l’actibn' 
est  à  la  fois  décongestionnante  et'SëdatiVer  ’ 

'Chez  '  les  génito-urinaires;-  ües  'pratiques  '  "spé¬ 
ciales  seront  mises  en-"oeüvrè,  '  suit-ânt' les"diffé- 
rentes  'stations.  NoüS'signaleronS  partidùlièréffiènt 
les  ■  goutte"  a  goutte'  ‘  rectaux  '  'dé  ‘  -Châtel-Güÿôn;  ' 
dont  on  >a  montré  lés' bons  tésUltâtS  Sublfes'prds-' 
tatites  chroniquesj  ’grâcé  à*  l-'âction’  'de  i'eaü-  chld-^' 
rurée-magnésienUe;'  ..  ./i 

Si  une  intervention  urolbgiqu'e "est 'nécessaire;' 
il  sera  préférable  'de-  la  faite'  avant  du  après  la 
cure;  mais,"  par '  -contre,  -  d’autres  traitemen-ts"sé 
conjuguent' parfaitement* avec' celle-ti.  C’est'  ainsi’ 
qu’on  se 'trouvera  bien, ‘en  général',- d’aSsocier  du- 
traitement  thermal  *  la  'Vaccinothéra-pie  ’  buedaîe;' 
facile  ià^*suiwrepet'que''eertaihèS'cu^eS"pàfâissent 
même  favoriser‘,’'Egalement-,  -'en‘ba's‘'  'de  pafasîtbse^ 
intestinale;  ihJy.aüra  avantage  à'faite  ■  sUiVr‘e“au‘ 
malade  'pendant 'lacéüre  le  traitemént  antîpafàsi-'- 

taire"appfo.prié;Hi  m  xioicctr,',  j;,!  .-iü; 

Enfin  le  dinàétatismë  serâ  SôignéüSémént  preà^’ 
crjtisuivimt.les  rè^gles,  établies  à-'Bvian,  nééesàaîtès-' 
pour  assurer>''en  mêmebemps-(j[ue-‘^le<  fepbs  ■y.es^ 
malades;  une  bonne  dinrèsey  ètlè'r^imèbrdonHé, 
di'aprèsjchaquefèasipaitiGulièrJbt'-de’façbn-'à^&ÿn^M 
courir ià  la désmfeétion'ét  nu  dràînage'integtinal," 
ainsi'-ijujamrétabiisëemént' de  l’éqiuiîbrebüttlotab-'‘ 
C’est  ainsi  que,  dans  le  syndrome  entér'o'-Ténal'ÿ' 
à  la  condition  de  n’envoyer  aux  stations  hydro¬ 
minérales  indiquées' ^tïè  dëë-'mâlades  biën^èxânli- 

nés  et  bièH^^fffiïeticlië'^  a^Ja^cqi^l^|io.n'^^^|èâ^^ 

convjyentjiaui/jbtieadEaiidesirésultats-xouvent'ines-iii 
pérés.  iQuTinbubliera  pas;  bepenüantv 'qu'il  s'agit' 


de  malades  difficiles,  longs/à  guérir,,  prompts  .auX; 
rechutes,  et  qui  n’arrivent  «  à  se  débarrasser:  de, 
leurS:,c.olibacilles,»  q.ue,..non  seulement, grâce  à. la 
désinfeetion.  de  ,leur ,  intestin  ,et  ;  dé  leurs,  voies.  .uri7, 
naires,  mais, beaucoup  .aussi  par  .la. transforma! 
tion.,de  leur, .terrain»  .l’aneroissemeut  ■de.  leurs. dér. 
fensea,,  la.dése.nsibilisatjpn  d.e:  leur,  organisme., 


.LA: 

ET  LA  CURE  DE  RO  Y  AT 


R.  BOUCOMONT 

’  '"(lîèRbyat)  '  '  ''  ‘ 

Xa“ notion  dé''pressi6n  indÿennè  intr'dduité  en 
clïnique'parW.'  Vaquez  ët'sès*coIlâborafeufs  pfênX 
chaqüé'j’ouV,  à' la  faveur  des  riiultipiës  dbsèiva- ' 
tibns  'publiées! une  linportaûcé' croissante’.  ’ 

'  11' nous  a‘  paru'  inië'rèssant  de  '.mesurer  systémal 
tiquemént  *’ cèt’tè'  prèssïbn  ‘  ''moyenne'  chez  '  les 
malades  ’  venus  ''suivrè''-uu ’"tfaitémèl^t''hydfom^- 
néral  à  Royat/'statibn  qui,  par' ‘sa’ spécialisation 
bien  établie,  'devait' compter  parmi 'ses  baigneurs 
nQmt)rè“'(ié'  su]ets'’"â' 'pression  ‘’mbÿen'né  pathdlô-” 

'  Ce  sont  "ces  niésuresl  cès  constatations  et  l'in- 
téfêt  pfàtiq-dè  ‘qui'  e'ii  découlé  ‘^ué  'nous'  rapportons^ 
àujoûfâ'’huiX  -J.  ..J 

I.  —  Bases  phjyslolpgl^ues  et  expérimentales 
‘  dë'ià  ppéssiôn 'moyenne. 

Nous  rappellerons  brièvement,  pour  ciëtutér*' 
les  bases  physiologiques  et  expérimentales  de  la 
pfëéfefôn^ffldÿétffié’:*^  ro'-.oxn. - iU 

JjG.  manomètre  œmjiensateur  de^Marey  rpv^e, 
chez  lyfumai’,!  Wn  ^seulëment^ïès  t^Mréuts^ 
ménts’'  gâr  ^^ës^uels  passe  la 'presmon^jm  ' 

«^la^' somme  de'’ ces' "'monients  successif  s  et.  vt!-.’ 
riâ^’les”!  autrémenl^'^dit’fla  ''p'rëssion''mdvérine.^ 
PotainX.pâriiânbi;ïq^'cët''te^^^  en  ffisait^^:^ 

;('Bânsftnfërvalfédeà^res^ons^e^rem^  maxim^ 
etininîma,  la  pres'sion'ppse^pat^urm  série  dXscif-^ 
latiqns  de  vffieurs  trèsinëgaîeVet  vanabl^^^^ 
pr^éutent^meryeilfedes  osciàfatmns^' cle,  là  comt^^ 
spèwm^f^^^que..^pr^,ia|  torçe  èn^'''ë’ertu, 
quélféHè‘sang^circiüë^''trayemTeÿ^6r^m 

surto'uï'’n6us  intéresse, ‘^ëtânë  apris^tdut'la  sonme'* 
,;.'0  jiiioc,  ai>.r  Kuxiuii/iX'j  'liuvî;  axjOii  yiijj  amitimii 
de  ces  pressions  successives  et  variables,  leur, 
■c.‘jn  ajioxm'/v.xû<:i)  aqi  ‘jup  fjUc.ojJiiairyx  uuaijuxi  .ojr/ 
moyenne^  est  surtout  ..çe^qu  lignons  importerait  de  ^ 
cb^aîtie'Xl^  gm  ^gpurràitj'd^n^m-un^^ 
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juste  du  travail  qui  s’accomplit  dans  le  systèmè 
artériel.  » 

Si  le  manomètre  compensateur  permettait 
aisément  de  mesurer  la  pression  moyenne  par 
l’introduction,  dans  l’artère  même,  d’une  canule 
reliée  à  l’appareil  et  contenant  un  liquide  anti¬ 
coagulant,  il  fallait,  en  clinique,  trouver  un  artifice 
qui  permît  cette  mesure,  en  dehors  de  ce  procédé. 

En  1921,  M.  Pachon  bouleversa  les  bases  de  la 
sphygmomanométrie  en  introduisant  cette  notion 
absolument  nouvelle  de  l’identité  de  l’indice  oscil- 
lométfiqiie  avec  la  pireSsioti  moyenne.  Un  mano¬ 
mètre  conif)ehsateür  de  Marey  branché  sur  le 
schéma  circulatoire  lui  avait  permis  de  constater 
que  l’osciMation  maximale  était  contemporaine 
.  de  la  pression  mOÿëhrie  ët  hOfl  de  la  pression  mi- 
nima  comme  on  l’avait  cru  jusque-là. 

Poursuivant  des  recherches  dans  le'  domaine 
clinique,  Dehon  et  Heitz  avaient  introduit  dans 
l’artère  tibiale  antérieure  d’un  malade,  au  cours 
d’une  amputation,  une  canule  reliée  à  un  ma¬ 
nomètre  ;  iis  avaient  trouvé  des  chiffres  con¬ 
cordants  pour  l’oscillation  maximale  sur  le 
membre  sain  èt  pour  la  haüteur  à  laquelle  se  sta¬ 
bilisait  le  manomètre  dü  côté  àmpütë. 

tyè  rnanomètre'  employé  étant,  sans  que  les 
aütéiirs  le  sachent  à  l'époque,  un  manomètre 
coihpènsàtéür,  c’est  donc  la  pression  moyenne  qu’il 
indiquait,  et  leur  expérience  vient  aujourd’hui 
confirmer  dans  le  domaine  de  la  clinique  humaine 
l’hypothèse  physiologique  et  les  constatations 
expérimentales  de  Pachon.  Ues  mesures  de  labo¬ 
ratoire  coïncident  très  exatement  avec  les 
rtlëàÜtëS  tliniqdës  :  l'ihdiêë  oSciilotttétriqüë  tra¬ 
duit  donc  objëctiveinént  là  valeur  dè  la  pression 
moyenne, 

II.  —  Intérêt  clinique  de  la  pression  moyenne. 

M.  'Vaqüèz  èt  ses  collaborateurs  viennent  d’etu- 
diër  la  préssion  moÿènrie  normale  et  patholo- 
giqüe,  les  variations  dè  cèttè  pression  au  cours 
dés  différents  stades  des  maladies  cardio-vascu- 
lâirës,  dans  ünë  sérié  de  travaux  cliniques  récents. 
Chez  ün  sujet  normal  dont  la  pression  maxima  est 
dé  i5,  la  pression  mihima  de  6,  la  pression 
moyenne  est  aux  environs  de  9. 

iTél  est  lè  hbüveàü  critêrè  qu’ils  viennent  d’éta¬ 
blir  èn  clinique  ;  aussi  noUs  à-t-il  paru  utile  de 
rechercher  là  pression  moyenne  ainsi  exprimée 
chez  lés  Hÿpiërtehdüs  venus  à  Rbyàt.  Üe  tous  les 
niàlâdës  qüé  iibüs  âvons  ëxânunës  â  ce  point  de 
vüë,  noüs  ne  rétiendrons  qUè  lés  oUservations  des 
hÿpërtèndus  sans  tési'ok  valvuiâiré,  réjètaiit  les 
càtdlaqüës  vrais  dbfit  l’hydraidiqUë  circtüatbirë 
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est  troublée  à  l'origine  même  par  la  lésion  orga¬ 
nique  dont  ils  sont  porteurs. 

III.  —  La  pression  moyenne  et  Royat. 

Du  point  de  vue  de  l’action  du  traitement  par 
balnéation  carbo-gazeuse  naturelle  de  Royat  sur 
la  pression  moyenne,  les  malades  peuvent  être 
répartis  en  deux  catégories  : 

a.  Ceux  dont  la  pression  moyenne  n’a  pas  été 
influencée  par  le  traitement  ; 

b.  Ceux  qui  ont  présenté  un  abaissement  de  la 
tension  moyenne  au  cours  ou  en  fin  de  la  cure. 

Nous  examinerons  successivement  ces  deux 
classes  de  malades,  recherchant  les  causes  de  leur 
réaction  nulle  ou  positive  à  la  cure  thermale  quant 
à  leur  pression  moyenne,  les  éléments  d’apprécia¬ 
tion  que  cette  réaction  fournit  au  médecin,  la 
signification  diagnostique  et  surtout  pronostique 
que  cette  réaction  appelle,  l’intérêt  enfin  qu’elle 
présente  comme  critère  de  la  valeur  de  la  cure 
dans  les  deux  catégories. 

Nous  avons  examiné  33  malades,  sans  lésion 
valvulaire,  tous  hypertendus. 

Pour  16  d’entre  eux,  la  tension  moyenne  ne  s’est 
pas  modifiée  pendant  le  traitement  thermal,  res¬ 
tant  égaie  à  elle-même  tandis  que  les  pressions 
extrêmes  s’abaissaient  légèrement  pour  les  uns  ou 
restaient  sensiblement  identiques  aux  chiffres 
primitifs  pour  les  autres. 

Pour  les  17  autres  malades  au  contraire,  la  ten¬ 
sion  moyenne  s’est  abaissée  au  cours  de  la  cure 
de  Royat,  entraînant  toujours  dans  sa  chute  les 
pressions  extrêmes,  sans  rapport  constant  entre 
ces  différents  abaissements  d’ailleurs. 

a.  Tensions  moyennes  non  modifiées  par 
la  cure.  —  Parmi  ces  16  malades,  il  y  avait 
13  hommes  et  13  femmes.  De  plus  âgé  avait 
soixante  et  onze  ans,  le  plus  jeune  cinquante 
ans.  Da  pression  moyenne  la  plus  élevée  était 
de  15,5,  la  moins  élevée  de  9.  Voici  d’ailleurs 
chacun  des  chifi:res  notés  :  15,5,  13,  15,  14,5, 
14,  13,5,  13,  I3y  12,  12,  II,  II,  9,5,  9,5,  9,  9. 

Des  quelques  observations  siiivantes,  choisies 
parmi  celles  de  ces  16  malades,  montrent  bien  leur 
«  parenté  clinique  »,  si  l’on  peut  dire,  malgré 
les  chiffres  différents  des  tensions  extrêmes  et 
'“moyennes. 

A.  — M”*®  C...  se  présente  comme  une  hyperteilcUie 
simple.  Â  passé  cinq  ans  en  Afrique  équatoriale,  mène 
tmfe  existence  très  activé  à  Paris  et  accuse  seulement  des 
céjjhaléfes;  quelques  palpitations  et  parfois  dés  «  picote¬ 
ments  i>  à  la  base  du  fcou  sans  caractère  vràiniënt  dotilbu- 
reux  ni  constrictif.  D'examen  ne  révélé  qu'un  éclat  du 
second  bruit  aortique,  t’as  de  congestion  passive  des 
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baseéi  auouii  œdème  prétibial:  3Gube  digestif  effoie  pa- 
.r.aissapt  nonpaux...,Rieii  '4anBjçS:  urines..  .Azotémie  à 
0,32.  Orthodiagyamme  montrant  une  hypertrophie  du 
yentyicuie  pauche.  ' 

Tensions  :  Mx  255-lïn  146.  Moy  15,5. 

Cure  très  ponctuellement  suivie.  Dix-huit  bains  carbo- 
gazeux.  Abaissement  progressif  et- régulier  des.  tensions 
,  exti;êmes  qjjL.îiJt.teigpept  .en^  fin.  dç  .cure,p.2i5rn5,.,avec 
pouls  régulier  à  76,  mais  persistance  de  la,  pression 
moyenne 'à  15,5.  . . . 

. C.''..",  'Êgÿptièhi'soixante-dix-aïïs.'Ne'Se'plaint 

-t.que  dlune  o.r.ythpiie.'erçtraystplique  intermittante;  Etgt 
..-géfl^rriil-,  excellent..  Çœu.^.,  nonnal.,,  lîoi.e ^.débordant  les 
fausspp  côtes  de  deux  tpvers  de  doigts.  Foie  non  sensible 
’  'à' ailleurs.  Aérogastrie.  ""  ’  '  ' 

Une  série  d’examens  ont  été  faits  immédiatement  avant 
l'arrivée  à  Royat. 

Urines'normales.  Azotémie  p.^8.  Chplestérinémie  i'''',95. 
Uricémie  o,048.'5xalâD.ïe"’ô,o4'4.“B'.-'U^.  négatif. 

Tensions  :  Mx  i8o-Mn  93.  Moy  14. 
'Xe'maladè”à’snîvi'lë  traitèinëfifthetmal  prescrit:  ses 
"tensions  étarent  'au  moment -du •‘départ  .  ‘ ^ 

..-.■MK.ri-6-Mn‘8.,Moy  44,.(faible)_,,. 

C.  -:-M”“  T.  ; .  a  toujours  eu  une  santé  excellente.  Au  cours 
d'un'  éxamèn’cômprèt’  on  dë'c6uvré’\inè'  'tënsidn"dé’  i95- 
'  t’oS’ àVèc  tension  moyenne  dé  "i 2!  Coeur  ‘normal.  Etat 
général' parfait.  Elle  accompagne  son  mari)  angineux, et 
.  ..jiypertendti,  eX.ijésire  t;;ajt.et  tensiop.  p  ■  Cure -régu¬ 

lière  de  dix-hùit,  Ijains  cartiQ-gapeux  .entrecoupés  de  jours 
de  repos.  Léger  amaigrissement. 

'  Téiisions  YMx  lyO-’Mn  po.’  Moy  12.  . '  ■  ‘ 

,  T>. — çoixante-t.qpjpze  ans.  aç.çqs.e  des.bpurdon- 
nements  d'oreilles;  des  sensations  de  doigts  mo.rts- 
Parfois  quelques  vertiges.  Eesté  actif  malgré  ' son  '  Ege. 

'  Vit  eii  'rünisiè  où  il  S  ga'rdé  deS’occupatibns.fégùlièrës.  ' 

.  '  L’examen  ne- révèle  rien  de  particfulfer  aü  poiiitde  vue 
cardiaque  ni  circulatoire,  excepté  quelques,  ejctrasygtoles 
et  .des,  bruits  a,ssourdis.  . 

Tensions  :  Mx  165-Mn  70,  Moy  ii,  restées  sensiblement 
idêntiqueS  après  un  fraitelnent,  d'ailleurs  très' léger.  ' 

Ces  malades  vivent  tous  en  parfaite: harmonie 
avec  leur  état  circülatoire  et' leurs .myooardeS-sont 
très  aptesà  fournir  le  travàilqui  leurest  démaillé. 

•  "Malgré  les  chiffrés  élevés  des  tensions  extrêmes 
et .  deS  ■  tensions  ;  '  iiiôyennes  '  pour  quelqUés-uns 

•  d’entre  eux.  leurs^cœurs  se  montrent  .actuellemeiit 

•  •  càpables'dè  remplir  la  tâche  imposée  et  ne  do.nnent 
pas  de  signes  de  défaillance'.'  Pout.plusieurs-d’mitTe 
eux,  il'  nous  a  patu- inutile  sinon  •nuisible  d’essayer 

-  de  faire  baisser-des  dhiffres  de-tensions  même- assez 
élevés,  étant  donné  !§■  parfait  équilibre  circulatoire 
que  'nous'  constatons;  et  -nous  • 'croyons  que  c’.est 
cette  adaptation  -que  traduit 'l’invariabilité-  de -leur 
tension  moyenne.  On  sait  aujourd’hui,  en  effet,  que 
la  pression  moyenne  augmente  lorsque  le  ventri¬ 
cule  gauche  se  montre  insuffisant. 

Si  ces  malades  ont  gardé  leurs  chiffres  primitifs 
de  pression  moyenne,  c’est  qu’ils  présentaient  un 
état  actuel  d’équilibre  circulatoire  qu’il  n’y  avait 


aucune  raison  de  -troubler, -et  que -le  traitement 
hydrominéral  de  Royat  ne  devait  nullement  modi- 
fier.  ’’ 

,  Nous  ajouterons  que  les  cinq  derniers  malades  de 
cette  première  catégorie  possédant-  des  pressions 
moyennes  sensiblement  normales,  n’avaient  évi¬ 
demment  pas  lieu  de  voir  ces  chiffres  s’âbaisser. 

b.  Tensions  moyennes  modifiées  par  la 
cure.  —  Parmi  les  17 ..  malades  examinés  : 
13  hommes,  4  femmes.  Le  plus  âgé  avait  soixante- 
dix-sept  ans,  le  plus  jeune' trente-cinq  ans.  La 
pression  moyenne  la  plus  éleyé'e  était  de  l'ÿ,  ,1a 
..moins  élevée  de  10.  ,  „■  , 

Voici  quels  furent  les  chiffres  relevés  avant,  et 
après  la  curé  ;  '■  .  ■■ 


Pressions  moyennes . 


E.  —  M.  D...,  trente-cinq  ans,  présente  nnç  tensipn  éle¬ 
vée  depuis  six  ans.  Le  professeur  Vaquez,  qui,  a  examiné 
lui-même  ce  jeune  Vénézuélien,  ne  trouve  rien  de  parti¬ 
culier ’chezi  lui,  à'  p'art  'fjuelqüés  traces  d'œdème  mailléo- 
lÊiire  et  •  un'  foie  '  un  '  peu  sensible  •  saris  âugmentatiôn  •  'de 
volume.  Le  malade  .  .accusait  des. . vertiges,.  de.s  mouçhcs 
yqjantes,  des, céphalées,  .de  lê-dy-spnée  d’eSort.  L'qrthodia- 
gramme  montre  un  certain  degré  de.  sclérose  cardio- 
adrtiquè'fDr  Èordet)  et  une  dilatation hypè'ftrdp'hique  du 
ventricule 'èaüche.  '  '  '  '  ' 

Dans  les  mines,- traces  légères  .d'albumine.  -Axoténrie 
..Q,â2,,B-W  négatif;  K- =  o,i4,Epreqveàlaphfnols.ulfone- 
phtaléine  :  56,2  p.  100.  ,  . 

Tensions  :  Mx  210-Mn  150.  Moy  17. 

Curé  prudente,  '  très 'fidèleiriêrit  suivie,  au  côùrS  '  de 
laquelle  ’  'le  malade'  ‘abcuse  '  •une  amélioration  sùbjective 
•nette'  se  traduisant  ,  par  . la  disparition  des  céphrdées.  et 
..deç  yertiges,,.la ,, d.i,y}ih,uti9p,. sensible,, de ^.a  dysp.née  d'ef¬ 
fort  et  tme  arirèffotation  notable  de  la  perméabilité 

rénale.  ■  ’  . . . ’  ,  . . 

'Ep'reüvès  à’ 'fâ' phéilol-phtaléinè' : '5672  p;''ioo7' puis 
67,8'p:. i-oo.  ■  ■ - 

Tensions. en  fin  de, curg,:  Mx.j85-Mn-r2o,  Moy.  1513.  - 

P.  — •  M.  D..,,  quarante-huit  ans,  très,  surmené,  est  en¬ 
voyé  à  Royat  pour  «'^bss'e  hypeftehsioii,  iëgèrè'altèr- 
nfirice  mâximlale.  ébàuelle'  de’ galop.  L’orthodlagrainme 
joint  à  la'lettre'  du  mëdèein  montre  un  gros' Ventricule 
'gauphe..avec  ffèphe-de-z,'?,  diqmètre  ti:aiisyerse.dg,ï5-et 
aorte  en  O.  A.  D.  ;  3,1.  Opacité  IIL 
«L'électrpcardiogràmmemontremi  Pbifideet  une  inver 
sio'n'de  T  en  Dï'et 'en’Dn:7'uné'pr'ép’6hdëraricè  'gaücllë.' » 
A  rarrivéé.'tensions  :  Mx'23o-Mh''i35f‘MDy-t4i  j.  Ga- 
"lop,-  -pouls,  .à  ■104:  -Trtfces  -.nettes’ '  d'œdème  .malléolaire. 
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Foie  débordant  légèrement.  Traces  d'albumine  dans  les 

Poids  :  108  '‘K,  300. 

Après  quelques  jours  de  repos  complet,  le  malade  veut 
commencer  sa  cure,  Début  très  prudent  avec  trajets  en 
automobile  et  repos  absolu  toute  la  journée.  Disparition 
progressive  du  galop,  diminption  considérable  de  l'oe¬ 
dème  malléolaire,  diurèse  oscillant  de  i  100  à  i  300  cen¬ 
timètres  cubes,  .sommeil  possible,  pouls  à  80  en  fin  de 
cure.  Perte  de  poids  :  3  800. 

'fensions  :  Mx  i8o-Mn  115.  Moy  13. 

G.  — -IVI.  p...,  .soixante  ans,  se  plaint  de  dyspnée  d'effort 
et  est  atteint  d'une  artérite  oblitérante  de  la  jambe 
droite  depuis  1928  (vu  en  1931).  Des  oscillations  sont 
égales  à  1/2  à  la  cheville,  3/4  au-dessous  du  genou,  3  au- 
dessus. 

Cœur  sans  lésion  valvulaire;  pouls  régulier  :  72. 

'Pensions  :  Mx  190-Mn  95.  Moy  14. 

Après  la  cure,  les  oscillations  sont  respectivement  de 
15,  2  et  4.  Le  malade  n'a  plus  d'essoufflement. 

'Tensions  :  Mx  i6o-Mn  80.  Moy  ii. 

H.  —  M.  R...,  cinquante-huit  ans,  a  spbi  plusieurs  pous¬ 
sées  hypertensives  greffées  sur  un  fond  d'hypertension 
permanente.  Malgré  le  traitement  suivi  et  le  régime,  il 
reste  essoufflé,  accuse  de  la  tachycardie  au  moindre  effort 
et  présente,  avec  quelques  râles  aux  bases,  un  léger  degré 
d'œdèipe  prétibial.  Au  premier  examen,  un  pçtit  souffle 
systolique  fonctionnel  de  la  pointe  est  noté. 

Tensions  :  Mx  230-Mn  100.  Moy  ii. 

Très  nettement  amélioré  par  la  cure  de  Royat  au  point 
de  vue  subjectif  et  fonctionnel,  il  part  avec  :  Mx  170- 
Mn  90.  Moy  9,5. 

Tous  ces  malaçies  ont  cloric  présenté  au  cours 
du  traitement  thermal  un  abaissement  du  chifEre 
de  la  pression  moyenne  en  même  temps  qu’une 
diminution  de  la  valeur  des  pressions  extrêmes. 
Ils  ont  donc  réagi  d’une  façon  toute  différente  des 
malades  de  la  première  catégorie  à  la  cure  par  bal¬ 
néation  carbo-gazeuse.  Pourquoi  ? 

Nous  croyons  que  c’est  à  l’état  du  moycarde 
qu’il  faut  demander  la  réponse  à  cette  question. 
Les  malades  ffput  nous  venons  de  parler  ffans  ce 
second  groupe  se  présentaient  tous  avec  des  signes 
trahissant  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  d’in¬ 
suffisance  cardiaque.  Tous  accusaient  de  la  dys¬ 
pnée  d’effort,  des  palpitations;  l’un  d’eux  av^it 
même  un  bruit  de  galop,  un  autre  une  insuffi¬ 
sance  mitrale  fonctionnelle.  Si  l’on  rej^rend  par 
le  détail  les  17  observations  de  ces  malades,  on 
trouve  dans  cliacune  d’elles  des  signes  plus  ou 
iripins  net;s  d’iusuffisance  ventriculaire  gauche. 

Dans  toutes  ces  observations,  d'autre  part, 
à  la  suite  du  repos,  du  régime  et  du  traitement 
thermal,  ces  signes  de  défaillance  s’amendent, 
diminuent  puis  disparaissent.  Il  setnble  logique 
de  faire  un  rapprochement  entre  ces  deux  ordres 
de  faits,  rapprochement  basé  sur  cette  constata¬ 
tion  clinique  de  l’élévation  de  la  pression  moyenne 
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dans  l’insuffisance  ventricidaire  gauche  et  de  son 
abaissement  à  la  suite  d’un  traitement  toni-car- 
diaque,  cet  abaissement  paraissant  rigoureusement 
parallèle  à  la  feprise  de  la  valeur  fonctionnelle  du 
myocarde. 

La  constatation  d’une  pression  moyenne  élevée 
chez  des  malades  hypertendus  permettra  donc 
de  craindre  ou  de  suspecter  un  commencement 
de  défaillance  du  ventricule  gauche  ;  son  abaisse¬ 
ment  permettra  de  croire  à  l’action  toni-cardiaque 
de  la  thérapeutique  employée  et  autorisera  un 
pronostic  meilleur  basé  sur  la  possibilité  pour  le 
myocarde  de  retrouver  sa  tonicité  sous  l’action 
des  différents  traitements. 

IV.  —  Cpaçiusions. 

Du  point  de  vue  qui  nous  occupe,  il  semble 
qu’on  puisse  conclure  que  si  certains  malades 
hjqrertendus  conservent  une  pression  moyenne 
relativement  élevée  après  leur  cure,  c’est  le  plus 
souvent  parce  que  leur  régime  circulatoire  est 
ainsi  adapté  et  il  n’y  a  pas  lieu,  en  présence 
d’un  état  d’équilibre,  de  modifier  les  con¬ 
ditions  de  cette  adaptation.  Ce  sont  des  malades 
chez  qui,  le  plus  habitueUemefft.  il  faudra  respecter 
la  tension  :  celle-ci  est  d’ailleurs  compatible  avec 
une  assez  longue  survie. 

D’autre  part,  si  les  autres  hypertendus  à  pres¬ 
sion  moyernre  élevée  voient  leurs  chiffres  se  modi¬ 
fier,  c’est,  croyons-nous,  parce  qu’il  s’agit  de 
malades  très  différents,  plus  gravement  atteints, 
dont  le  myocarde  donne  des  signes  de  fatigue  ; 
c’est  aussi  parce  que  le  traitement  thermal  pos¬ 
sède  une  action  toni-cardiaque  évidente.  Celle-ci 
a  d’ailleurs  fait  l’objet  de  très  sérieux  travaux 
par  les  médecins  de  Royat  et  est  bien  prouvée, 
parfaitement  connue  des  praticiens  de  la  station. 
Cette  action  se  manifeste  directement  presque 
spécifiquement  chez  ces  malades,  particulièrement 
justiciables  de  Royat.  Ceux  qui  ont  ainsi 
réagi  à  la  cure  étaient  tous  des  insuffisants  du 
ventricule  gauche  ;  l’abaissement  de  leur  tension 
moyenne  constitue  donc  un  double  critère  :  il 
permet  de  mettre  en  valeur  l’action  toni-car- 
diaque  des  eaux  de  Royat  ;  il  permet  secondaire¬ 
ment  de  se  rendre  compte,  dans  cette  catégorie 
de  sujets,  de  l’influence  de  la  cure,  par  conséquent 
d’apprécier  ses  résultats. 
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le  D'  Henri  FLURIN 

Ancien  interne  des  iiôpitanx  de  Paris. 

Il  y  a  peu  de  temps  encore,  les  sinusites  tenaient 
en  pathologie  une  place  bien  effacée.  Aujour¬ 
d’hui  les  médecins,  en  présence  de  céphalées,  de 
migraines,  d’obstruction  nasale  ou  de  rhinorrhée, 
pensent  toujours  à  une  infection  des  cavités 
accessoires  des  fosses  nasales  ;  les  rhinologistes 
savent  la  dépister.  I^a  clientèle  mondaine  est 
aussi  au  courant  des  sinusites  que  des  végéta¬ 
tions,  de  l’appendicite  ou  de  l’entérite.  «  On  fait 
des  inhalations,  tout  comme  on  suit  un  régime  !  » 
(Georges  Laurens). 

Ce  n’est  d’ailleurs  que  justice.  Si  beaucoup  de 
sinusites  en  effet  tendent  à  la  guérison,  d’autres 
au  contraire  peuvent  rester  latentes  ou  indolores 
pendant  des  années,  se  rechauffer  sous  l’influence 
d’un  coryza  ou  d’une  maladie  infectieuse  et  entraî¬ 
ner  parfois  des  accidents  sévères. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  gravité  des  com¬ 
plications  orbito-oculaires,  sur  la  crainte  de 
l’infection  endocranienne,  sur  la  possibilité  des 
méningites  ■  circonscrites  et  diffuses,  sur  les 
thrombo-phlébites,  l’encéphalite  et  l’abcès  du 
cerveau.  Mais  nous  voudrions  dire,  les  ayant  si 
souvent  observés,  la  fréquence  des  troubles 
broncho-pulmonaires  liés  à  des  sinusites  souvent 
méconnues.  Ce  sont  les  sinusites  qui  sont  respon¬ 
sables  de  la  ]rlupart  des  rhino-pharyngites  puru¬ 
lentes  tenaces,  que  nous  rencontrons  chez  tant 
de  rhino-bronchitiques,  et  que  les  médecins 
thermaux  sont  appelés  à  soigner. 

En  parfait  accord  avec  Rist  et  Sergent,  nous 
avons  depuis  longtemps  signalé  cette  étiologie. 
En  Amérique,  Gérald  B.  Webb  et  G.  Burton 
Gilbert  l’ont  aussi  mise  en  évidence  ;  James 
Adam  a  rapporté  quatre  cas  de  bronchectasie 
consécutifs  à  un  empyème  du  sinus,  démontrant 
ainsi  que  l’infection  descendante  n’enflamme 
pas  seulement  la  muqueuse  des  bronches,  mais 
altère  progressivement  la  résistance  des  parois 
bronchiques. 

Et  au  récent  Congrès  d’oto-rhino-laryngologie 
de  Cataire  (septembre  1931),  le  professeur  Cheva¬ 
lier-Jackson,  sur  406  cas  d’affections  broncho-pul¬ 
monaires  (bronchectasie, bronchite  purulente  chro¬ 
nique  et  abcès  pulmonaire)  envoyés  à  la  clinique 
pour  diagnostic  bronchoscopique  ou  '’pour'traite- 
ment  par  aspiration,  a  mis  en  évidence  352  fois 
l’existence  d’une  sinusite  maxillaire.  Sans  vouloir 


affirmer  systématiquement  une  relation  de  cause 
à  effet,  et  en  s’en  tenant  à  la  seule  association 
d’un  accident  pulmonaire  avec  une  infection  des 
sinus,  ce  chiffre  n’en  est  pas  moins  impression¬ 
nant. 

Nous  ne  parlons  pas  évidemment  de  ces  sinu¬ 
sites  à  début  bruyant,  récent,  avec  signes  géné¬ 
raux  et  fonctionnels  sévères,  ni  de  ces  sinusites 
dans  lesquelles  la  rhinorrhée,  strictement  uni¬ 
latérale,  attire  l’attention  du  rhinologiste  vers  le 
sinus,  mais  bien  de  ces  malades  dont  la  rhinorrhée 
bilatérale  incline  à  faire  le  diagnostic  de  rhino- 
pharyngite  banale,  alors  qu’il  s’agit  d’une  double 
sinusite  qui  cependant  se  révélerait  facilement 
aux  moyens  habituels  d’exploration  sinusienne. 
Nous  parlons  aussi  de  ces  malades  dont  la  pous¬ 
sée  aiguë  ancienne  est  depuis  longtemps  oubliée 
et  qui  croient  leur  sinusite  guérie.  Peu  de  cas  sont 
plus  expressifs  que  celui  rapporté  par  Canuyt,  de 
ce  malade  de  Moure,  qui,  envoyé  deux  ans  de 
suite  à  Arcachon,  pour  y  traiter  une  tuberculose 
pulmonaire,  fut  guéri  par  l’avulsion  d’une  molaire 
cariée  qui  entretenait  un  empyème  du  sinus 
maxillaire. 

Plus  insidieuses  sont  les  sinusites  postérieures 
(ethmoïdite  postérieure  et  sphénoïdite).  Dans 
celles-ci  le  pus  ne  se  déversant  pas  dans  le  nez, 
mais  coulant  sans  arrêt  la  nuit  et  le  jour  le  long 
de  la  muqueuse  du  cavum,  détermine  une  rhino- 
pharyngite  catarrhale  interminable,  rebelle  à 
tout  traitement  local,  tant  que  reste  méconnue 
l’origine  du  pus.  Or  celle-ci  demande,  pour  être 
vérifiée,  un  examen  très  rigoureux  ;  rhinoscopie 
antérieure  et  postérieure,  transillumination  et 
surtout  radiographie  suivant  des  incidences  et 
des  procédés  aujourd’hui  bien  précisés.  En  pré¬ 
sence  d’une  rhino-pharyngite,  il  faut  toujours 
penser  à  la  sinusite  jjostérieure  ;  on  évitera  ainsi 
bien  des  mécomptes. 

Les  sinusites  constituent  un  chapitre  impor¬ 
tant  de  l’infection  focale,  et  ce  sont  les  rapports 
qui  l’unissent  aux  maladies  rénales  qui  paraissent 
avoir  été  le  mieux  observés.  Rappelons  les  beaux 
travaux  de  Castaigne  sur  les  albuminuries,  les 
hématuries,  les  néphrites  liées  à  une  infection 
rhino-pharyngée.  Pour  les  rhinologistes,  désireux 
de  connaître  dans  ses  détails  l’état  scientifique 
actuel  de  la  question,  nous  ne  saurions  trop  con¬ 
seiller  la  lecture  des  deux  rapports  présentés  en 
1928  au  XXIV®  Congrès  de  la  Société  italienne 
de  laryngologie  par  le  professeur  Frederico 
Brunetti  et  le  professeur  Arnaldo  Malan,  le  rap¬ 
port  de  G.  Worms  et  J.-M.  le  Mée  au  Congrès  de 
la  Société  française  d’oto-rhino-laryngologie  de 
TQ30,  et  diverses" communications,  en  particulier 
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celle  du  ijrofesseiir  Siiiieoni,  de  Najiles,  au  II®  Con¬ 
grès  de  la  Societas  ofo-rhino-laryngologica  latina, 
tenu  à  Catane  en  septembre  1931.  A  cette  occasion, 
Iv.  Pietrantoni  (de  Brescia),  d’une  part,  Girod 
(de  Challes)  et  Langénieux  (d’Allevard),  d’autre 
part,  ont  étudié  le  mode  d’action  et  les  indica¬ 
tions  de  la  crénothérapie,  et  en  particulier  des 
cures  sulfurées,  dans  les  sinusites  chroniques. 

Nous  connaissons  bien  aussi  les  relations  intimes 
de  l’iirfection  focale  avec  certaines  formes  aiguës 
ou  chroniques  du  rhumatisme.  Ia  position  générale 
de  la  question  en  a  été  parfaitement  établie  dans 
une  revne  critique  récente  de  R.-S.  Weis.senbach 
et  Fr.  Françon  {Concours  médical,  2g  mars  1931). 
Pour  ce  qui  est  des  sinusites  en  particulier  et  de 
leur  rôle  pathogène  sur  les  articulations,  nous 
devons  citer  les  publications  démonstratives  de 
Schvs^artz,  de  R.  Faulkner,  de  Stevenson,  et  sur¬ 
tout  celles  de  Sir  William  Willcox. 

Res  sinusites  ont  été  également  incriminées 
dans  une  série  d’affections,  dont  la  cause  échappe 
souvent  au  clinicien  ;  tachycardie,  érythème, 
adénites  chroniques,  asthme  (Goodale).  On  sait 
l’importance  que  prennent  dans  cette  dernière 
maladie  les  épines  locales  irritatives. 

Dans  cette  brève  énumération,  on  remarquera 
le  grand  nombre  d’états  pathologiques  qui,  sous 
une  forme  ou  sous  une  autre,  sont  justiciables  de 
la  crénothérapie.  Mais,  avant  de  voir  comment  la 
médication  sulfurée  peut  aider  au  traitement 
des  sinusites,  établissons  bien  d’abord  les  deux 
ordres  de  causes  qui  favorisent  leur  chronicité  ; 
elles  sont,  somme  toute,  de  deux  ordres  ; 

1°  D’une  part  leur  mauvais  drainage.  — 
Qu’il  s’agisse  du  sinus  maxillaire,  du  sinus  frontal, 
du  sinus  sphénoïdal  ou  même  des  cellules  ethmoï- 
.  dales,  toutes  ces  cavités  s’ouvrent  par  des  ouver¬ 
tures  extrêmement  étroites  dans  le  méat  moyen, 
qui  constitue  le  carrefour  d’abouchement  de  tous 
les  orifices  sinusiens.  Cette  proximité  d’évacua¬ 
tion  montre  avec  quelle  facilité  les  sinus  peuvent 
s’infecter  entre  eux  ;  partant  du  méat  moyen, 
l’infection  n’a  que  l’embarras  du  choix  entre  lés 
différentes  cavités  ;  ainsi  s’expliqne  la  fréquence 
des  lésions  associées,  des  polysinusites  et  des 
pansinusites. 

D’obturation  des  orifices  naturels  d'évacua¬ 
tion  des  sinus  est  donc  d’nne  importance  capitale 
dans  la  genèse  des  sinusites  :  elle  est  encore 
complétée  par  la  tuméfaction  de  la  muqueuse 
du  cornet  moyen  qui  vient  s’appliquer,  tel  un 
couvercle,  sur  la  paroi  externe  du  méat  moyen, 
région  où  précisément  s’ouvrent  tous  les  orifices 
des  sinus  de  la  face, 


Tous  les  traitements  médicaux  mis  en  œuvre 
contre  les  sinusites  à  leur  début  consisteront  donc 
à  décongestionner  la  muqueuse  du  méat  moyen, 
à  faciliter  le -drainage  des  sinus,  à  favoriser  l’écou¬ 
lement  du  pus,  qui,  en  faisant  cesser  la  rétention, 
calme  la  douleur  et  évite  les  complications. 

2°  A  côté  du  mauvais  drainage  du  sinus  infecté, 
conditionné,  noits  venons  de  le  voir,  par  un  pro¬ 
cessus  surtout  anatomique,  il  est  indiscutable 
que  le  terrain  joue,  ici  encore  comme  pour  les 
autres  maladies,  un  rôle  de  premier  plan  ;  ce  rôle, 
les  spécialistes  ne  doivent  pas  l’ignorer.  Avec  un 
grand  sens  clinique,  Louis  Leroux  l’a  récemment 
mis  en  lumière.  Il  a  justement  dit  que  «  si  des  irri¬ 
tations  locales  peuvent  être  une  cause  de  déclen¬ 
chement,  si  tout  individu  peut  faire  une  suppura¬ 
tion  aiguë  susceptible  de  passer  à  la  chronicité, 
tout  individu  n’est  pas  apte  à  faire  de  la  poly- 
pose  ».  Le  terrain  personnel  ou  héréditaire  n’est 
d’ailleurs  pas  d’un  type  unique.  Il  peut  être 
asthmatique,  tuberculeux,  relever  d’une  diathèse 
ou  d’une  dystrophie  encore  mal  classée  ;  plus 
souvent  encore  il  est  lié  à  la  syphilis,  et  les  tra¬ 
vaux  du  professeur  Jacques  sur  la  polvpose 
nasalé  récidivante,  ceux  du  professeur  Canuvt  et 
du  professeur  Terracol  confirment  cette  opinion. 

Dans  le  traitement  des  sinusites,  un  traitement 
plus  logique  que  celui  ,  adopté  jusqu’à  ce  jour 
doit  donc  être  mis  en  œuvre.  D’une  part,  l’exa¬ 
men  radiographique  des  sinus  (après  injection  de 
lipiodol,  ou  selon  la  méthode  de  «  déplacement  » 
de  Proetz,  dont  la  technique,  si  bien  mise  au 
point  par  Le  Mée  et  Bouchet,  a  été  vulgarisée 
en  France  par  ces  auteurs)  permet  de  mieux 
reconnaître  l’étendue  et  l’importance  des  lésions 
intrasinusiennes,  d’apprécier  l’épaisseur  plus 
ou  moins  grande  de  la  muqueuse,  c’est-à-dire 
son  degré  de  dégénérescence  œdémateuse  ou 
polvpoïde.  D’autre  part,  la  syphilis  acquise  ou 
héréditaire,  la  rhinite  spasmodique,  l’asthme 
sont  trop  fréquemment  rencontrés  pour  ne  pas 
nécessiter  l’association  à  l’acte  chirurgical  d’une 
thérapeutique  médicale  ■  indispensable,  et  c’est 
pourquoi  la  médication  hydrominérale  retrouve 
ici  tous  ses  droits. 

Voici  maintenant  comment  peuvent  être  pré¬ 
cisées,  en  un  court  résumé,  les  indications  des 
cures  sulfurées  dans  les  sinusites. 

1°  Dans  les  sinusites  aiguës  à  répétition,  le  trai¬ 
tement  sulfuré  vise  à  mettre  le  malade  à  l’abri 
des  récidives  ultérieures,  à  rênfprcer  la  vitalité 
de  la  ipuqueuse.  Il  ne  saurait  lutter  contre  la 
poussée  aiguë,  dans  laquelle  il  est  au  contraire 
contre-indiqué.  Le  traitement  se  faisant  l’été, 
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en  dehors  des  poussées  de  sinusite,  ces  conditions 
sont  donc  facilement  réalisables. 

2*^  Dans  les  UmuGs  subaiguës,  traînantes,  qui 
ne  guérissent  jjas  sous  l’influence  des  lavages 
répétés,  nous  ne  saurions  trop  dire  l’avantage 
qu’auraient  les  spécialistes  à  envoyer  leurs 
malades  aux  eaux  sulfurées  pour  éviter  la  chro¬ 
nicité  de  l’affection.  Sans  doute  ces  sinusites 
apparaissent-elles  généralement  à  la  fln  de  l’hi¬ 
ver,  et  à  ce  moment  les  stations  thermales  ne  sont- 
elles  généralement  pas  ouvertes.  Mais  si  les  cures 
commençaient  au  début  de  mai,  beaucoup  de 
malades  pourraient-ils  profiter  de  la  thérapeu¬ 
tique  sulfurée  qui,  dans  bien  des  cas  de  sinusites 
tramantes,  nous  a  donné  les  meilleurs  résultats. 

3°  Dans  les  formes  chroniques,  il  va  sans  dire 
(^ue  délibérément  il  faut  avoir  recours  à  la  chinir-, 
gie,  c’est-à-dire  au  curettage  minutieux  du  sinus 
malade,  suivi  d’un  large  drainage.  Quiconque, 
ayant  ouvert  un  sinus,  a  pu  constater  les  prodi¬ 
gieux  dégâts  causés  parfois  par  l’inflammation, 
la  présence  des  fongosités  blafardes  remplissant 
la  cavité,  la  nécrose  des  surfaces  osseuses,  ne  peut 
qu’être  à  juste  titre  sceptique  sur  les  résultats  à 
attendre  du  soufre  thermal  en  pareil  cas.  Il  n’en 
reste  pas  moins  que  pour  parfaire  la  guérison  et 
renforcer  la  vitalité  de  la  muqueuse  le  traitement 
sulfuré  pourra  être  des  plus  utiles. 

Tout  autre  doit  être  la  ligne  de  conduite  dans 
les  formes  bénignes.  Nous  entendons  par  «  bé¬ 
nignes  »  ces  formes  où  le  lavage  ramène  seule¬ 
ment  un  bouchon  muco-purulent,  dans  lesquelles 
le  malade  ne  présente  ni  douleurs,  ni  cacosmie 
subjective.  Il  s’agit  eu  général  de  sinusites  traitées 
depuis  longtemps,  qui  sont  arrivées  au  maxi. 
muni  d’amélioration  et  contre  lesquelles  la  chi¬ 
rurgie  ne  saurait  agir  ;  elles  sont  souvent  liées  au 
coryza  atrophique.  Ces  formes  sont  essentielle¬ 
ment  justiciables  de  la  médication  sulfurée 
«  qui  constitue  pour  elles  la  médication  spéci¬ 
fique  »  (Got). 

Est-il  besoin  de  rappeler  qu’en  thérapeutique 
thermale,  iras  plus  d’ailleurs  qu’en  toute  autre 
thérapeutique,  nous  ne  saurions  séparer  des 
organes  qui,  comme  la  cavité  nasale  et  les  cavités 
périnasales,  présentent  entre  elles  et  avec  tout 
’arbre  respiratoire  une  solidarité  anatomique, 
fonctionnelle  et  pathologique  absolument  intime, 

Ta  crénothérapie  des  sinusites  consistera  cepen¬ 
dant,  dans  les  stations  sulfurées,  à  porter  le  médi¬ 
cament  thermal  non  seulement  au  contact  des 
premières  voies  aériennes,  mais  autant  que  pos¬ 
sible  sur  la  muqueuse  sinusienne  elle-même. 

Les  bains  nasaux,  les  douches  nasales  et  rétro- 
uasales,lespulvérisations  peuvent  avoir  leur  utilité. 


De  même  l’eau  sulfurée  peut  être  employée 
pour  laver  directement  la  cavité  d’un  sinus 
maxillaire  opéré. 

Mais  le  jjrocédé  de  choix  n’en  reste  pas  moins 
le  merveilleux  «  humage  »,  tel  qu’il  est  pratiqué 
dans  les  stations  pyrénéennes.  Et  de  récentes 
recherches,  sur  lesquelles  nous  aurons  l’occasion 
de  revenir,  prouvent  que  l’eau  non  seulement 
vaporisée,  mais  finement  poudroyée,  pénètre 
rapidement  dans  les  cavités  du  sinus,  en  parti¬ 
culier  du  sinus  frontal. 

Nous  rappelons  enfin  cpi’il  faut  toujours  pen¬ 
ser  aux  sinusites  de  l’enfance,  sur  lesquelles  Ter- 
racol  a  attiré  notre  attention.  Car  on  croit  trojj 
volontiers  que  les  suppurations  siiiusiennes  sont 
l’apanage  de  l’adulte  ;  elles  sont  certainement 
moins  fréquentes  dans  le  jeune  âge,  mais  n’en 
existent  pas  moins.  Dès  l’âge  de  cinq  à  six  ans, 
sinus  maxillaires  et  cellules  ethmoïdales  sont 
constitués  et  peuvent  être  le  siège  d’infections 
chroniques.  C’est  une  indication  des  cures  sul¬ 
furées  en  pathologie  infantile  que  nous  tenons 
à  mettre  en  évidence. 


LE  TRAITEMENT 
ÊLECTRORADIOLOGIQUE 
DE  LA  SCIATIQUE 


Louis  DELHERM  et  François  NILUS 


Les  méthodes  électroradiologiques  du  traite¬ 
ment  de  la  sciatique  ont  naturellement  suivi 
l’évolution  des  doctrines  pathogéniques  qui  ont 
successivement  régné  sur  cette  affection.  Au 
temps  où,  avec  Landouzy,  on  distinguait  une 
sciatique  névralgique  et  une  sciatique  névritique, 
on  utilisait  dans  la  première  forme  les  méthodes 
révulsives  :  étincelle  statique,  faradisation  au 
pinceau  de  Duchenne  de  Boulogne,  plus  tard 
étincelle  de  haute  fréquence  et  modalités  simi¬ 
laires  ;  par  contre,  la  sciatique  névrite  était 
soignée  par  les  agents  sédatifs  :  courant  continu, 
air  chaud,  bains  de  lumière,  surtout  sur  le 
trajet  du  nerf.  Plus  tard,  quand  Dejerine  et  ses 
élèves  firent  prévaloir  la  notion  de  sciatique 
radiculaire,  les  électrologistes  s’attachèrent  à 
porter  plus  particulièrement  leur  action  théra¬ 
peutique,  révulsive  ou  sédative,  sur  les  racines 
mêmes  du  nerf  sciatique  :  aussi  quand,  en  1907^ 
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Babinski  et  Delhenn  (i)  préconisèrent  les  pre¬ 
miers  la  rœntgenthérapie  dans  le  traitement 
de  la  sciatique,  c’est  sur  la  région  lombo-sacrée 
qu’ils  firent  leurs  applications. 

Pour  ne  préjuger  d’aucune  action  élective  sur 
un  segment  nerveux  déterminé,  ils  donnèrent 
à  cette  nouvelle  thérapeutique  une  désignation 
topographique  :  ce  fut  l’origine  de  l’expression 
de  radiothérapie  rachidienne.  ly’événement  leur 
donna  raison,  puisque,  quelques  années  après, 
la  théorie  radiculaire  de  la  sciatique  était  com¬ 
battue  par  Sicard  et  son  école  en  faveur  de  la 
théorie  funiculaire,  de  telle  sorte  que  certains 
ne  lui  accordent  plus  aujourd’hui  qu’une  \'aleur 
très  restreinte  dans  l’étiologie  de  la  sciatique 
rhumatismale. 

ha  notion  de  sciatique  a  encore  évolué  du  reste 
depuis,  ainsi  que  le  montre  la  mise  au  point  faite 
par  le  professeur  Roger  (de  Marseille)  (2). 

Comme  conséquence,  les  applications  physio¬ 
thérapiques  ont  porté,  suivant  le  cas  considéré, 
soit  sur  la  région  dorso-lombaire,  lombo-sacrée, 
fessière,  ou  sur  le  trajet  du  nerf;  c’est  ainsi  que 
depuis  longtemps  Babinski,  Delherm,  Charpen¬ 
tier  préconisent  la  radiothérapie  périphérique  (3). 


Dans  cet  article  nous  laisserons  de  côté -les 
fausses  sciatiques  :  douleurs  consécutives  aux 
arthrites  de  la  hanche,  aux  phlébites,  aux  arté- 
rites,  aux  algies  d’origine  médullaire  ou  siégeant 
au  niveau  d’un  autre  nerf  ;  nous  éliminerons 
également  les  parasciatiques  par  lésions  ménin¬ 
gées,  vertébrales,  tumeurs  ou  masses  du  bassin, 
infection,  etc. 

Nous  étudierons  seulement  là  les  sciatiques 
dites  essentielles,  arthritiques  rhumatismales  ;  nous 
envisagerons  leur  traitement  électroradiologique 
dans  : 

a.  Des  lombo-sciatiques,  funiculaires  ou  radicu¬ 
laires,  sciatiques  hautes  ou  totales  ; 

b.  Des  sacro-sciatiques,  plexulaires  ou  scia¬ 
tiques  moyennes  ; 

c.  Des  névro-sciatiques,  tronculaires  ou  scia¬ 
tiques  basses  ; 

(i)  Babinski,  .S])oii(lylos(;  et  douleurs  névralgiques  très 
atténuées  à  la  suite  de  pratiques  radiothérapiques  (5oc.  de 
neurologie,  5  mars  1907  ;  Jiev.  de  neurologie,  igo8,  p.  262). 

{2)  H.  UOGER,  I,es  sciatiiiues.  Formes  cliniques  et 
traitement  des  sciatiques  rhumatismales  (Rapport  à  la 
A'/'  Réunion  neurologique  internationale,  Paris,  3-4  juin 
1930  ;  Rev.  neurologique,  juin  1930,  p.  1032-1096); 

(3)  Babinski,  Charpentier  et  Delherm,  Radiothérajiie 
de  la  sciatique  {Soc.  de  ncurol.,  6  avril  1911  ;  Revue  neurolo- 


d.  Des  myo-sciatiques  ou  niyalgies  rhumatis¬ 
males  ; 

e.  Des  cellulo-sciatiques. 

A.  Lombo-sciatiques  ou  soiatiqueshautes.^ — 
D’étude  de  ce  syndrome  peut  se  diviser  schéma¬ 
tiquement  en  trois  stades  : 

Dans  une  première  période,  la  crise  est  souvent 
si  douloureuse  que  le  malade  peut  être  obligé  de 
garder  le  lit. 

Dans  la  phase  suivante,  que  nous  pouvons 
appeler  ambulatoire,  la  douleur  est  encore  vive,' 
mais  permet  au  malade  de  se  déplacer. 

Dans  la  troisième  période,  la  douleur  a  perdu 
de  son  acuité,  mais  il  exi.ste  une  certaine  gêne  de 
mouvement  ;  c’est  ce  que  nous  appelons  phase  des 
séquelles. 

lo  Sciatique  aiguë  ou  au  début.  —  A  cette 
période,  qui  peut  manquer  du  reste,  où  les  dou¬ 
leurs  sont  'exagérées  par  le  moindre  contact,  les 
malades  tolèrent  mal  l’application  des  électrodes, 
ce  qui  limite  l’usage  des  courants  continus. 
Beaucoup  supportent  mal  la  chaleur  :  on  peut 
donc  prévoir,  et  l’expérience  le  confirme,  que 
chez  ces  sujets  la  diathermie  ne  fait  qu’aggraver 
et  prolonger  la  crise  douloureuse.  Des  méthodes 
révulsives  exacerbent  la  douleur  à  ce  stade.  Da 
rœntgenthérapie  est  difficile  à  aj^pliquer  au  lit  du 
malade.  A  cette  période  doivent  être  réservées 
les  applications  de  rayons  ultra-violets,  de  lu¬ 
mière  bleue,  de  courant  continu  de  faible  intensité 
en  séances  prolongées  avec  ou  sans  ionisation  ;  si 
le  sujet  est  calmé  par  la  chaleur,  on  utilisera  les 
infra-rouges  ou  la  chaîne  thermo-lumineuse  de 
Daquerrière  et  Delherm. 

2°  Sciatiques  en  période  d’état  (phase 
ambulatoire). — Unefoisfranchiel’étape  suraiguë, 
le  malade  entre danslapérioded’état,celleoùl’élec- 
troradiologiste  pourra  déployer  toute  la  gamme 
de  ses  traitements  et  toute  la  finesse  et  l’énergie 
de  son  sens  thérapeutique  :  il  conviendra  de 
conformer  le  traitement  à  l’étendue  des  douleurs. 
^  Dans  les  sciatiques  totales,  c’est  à  la  rœntgen¬ 
thérapie  rachidienne,  introduite  par  Babinski 
et  Delherm  (4)  dans  la  thérapeutique,  qu’il  y  a 
lieu  de  s’adresser  tout  d’abord. 

Comme  nous  l’avons  dit,  ces  auteurs  ont  donné 
à  leur  méthode  cette  dénomination  purement 
topographique  de  rachidienne  parce  que  l’irra¬ 
diation  porte  à  la  fois  sur  l’axe  spinal,  les  méninges, 
les  racines,  les  funicules,  etc.,  et  ils  persiste'nt  à 
préférer  cette  appellation  à  celle  de  radiothérapie 
radiculaire  qui  semble  indiquer  uné  action  élective 
qui  ne  peut  réellement  exister. 


Babinski,  loc.  cil. 
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La  radiothérapie  dite  moyennemeni  -pénétrante 
suffit  largement.  A  la  Pitié,  nous  utilisons  actuel¬ 
lement  un  tube  Coolidge  fonctionnant  sous 
25  centimètres  d’étincelle  équivalente  avec  un 
filtre  de  6  à  8  millimètres  d'aluminium.  La  dis¬ 
tance  anticathode-peau  est  de  30  centimètres 
pour  le  localisateur  de  8  centimètres  sur  20.  On 
irradie  deux  champs  :  le  premier  de  à  L”  ; 
le  second  de  L‘‘  à  S®.  Si  les  douleurs  sont  très 
étendues  et  bilatérales,  on  pourra  utiliser  quatre 
champs  en  faisant  deux  applications  paramé- 
dianes  droites  et  gauches  «  en  feux  croisés  »  aux 
deitx  sièges  cités  plus  haut.  Nous  employons  le 
localisateur  établi  spécialement  par  Delherm  et 
Laquerrière  pour  la  radiothérapie  rachidienne. 
Sa  forme  conique  et  son  angle  d’ouverture  faci¬ 
litent  la  technique  de  l’irradiation. 

Babinski  (i),  Delherm  (2),  et  leurs  élèves 
Py  (3)  et  Chassard  (4),  se  sont  toujours  bien 
trouvés  de  l'emploi  de  doses  faibles  et  répétées  : 
à  chaque  séance  il  est  donné  suivant  le  cas  de 
200  à  400  R  en  un  champ  ;  on  fait  d’habitude 
I  200  ou  I  600  R  par  champ  ;  la  série  est  faite  en 
général  en  dix  à  quinze  jours.  La  méthode  des 
petites  doses  fractionnées  qu’ils  ont  préconisée 
dès  1907  est  en  général  très  efficace.  Chez  certains 
sujets  particulièrement  sensibles,  les  doses  doivent 
être  étalées  davantage  pour  éviter  quelques 
réactions  douloureuses,  qui  ne  préjugeront  du 
reste  pas  du  résultat  final.  Cette  technique  ne 
comporte  du  reste  aucun  danger  d’aucune  sorte. 

Si  à  la  fin  de  la  série  on  ne  constate  pas  d'amé¬ 
lioration  suffisante,  et  en  particulier  si  les  dou¬ 
leurs  sont  spécialement  vives  à  la  fesse,  à  la 
cuisse  et  à  la  jambe,  on  obtient  les  résultats  les 
rneilleurs  en  irradiant  le  tronc  même  du  nerf  : 
c’est  la  méthode  appelée  radiothérapie  périphé¬ 
rique  par  l’un  de  nous  et  appliquée  par  Babinski, 
Charpentier  et  Delherm  (5)  dès  1911.  Suivant  le 
siège  des  douleurs,  on  fait  les  irradiations  en  deux 
ou  trois  champs  sur  la  fesse,  le  creux  poplité, 
le  mollet  ou  même  sur  la  plante  du  pied  avec  la 
technique  décrite  plus  haut.  Nous  possédons 
plus  de  cinquante  observations  de  sciatiques 
sur  lesquelles  la  méthode  rachidienne  fut  sans 


(1)  Babinski,  Charpentier  et  BeLherm,  loco  citato,  . 

(2)  Delherm,  Névralgies  et  traitemeuts  physiothérapi¬ 
ques  {Congrès  de  l’Ass.  française  pour  l'avancement  des 
sciences,  Rouen,  1921  ;  Arcit.  él.  mid.  1921,  p.  267). 

(3)  PY,  Traitement  radiothérapique  de  in  sciatique 
Paris,  1912). 

'  (4)'  Chassard,  Du  traitement  des  névralgies  par  les 
applications  directes  et  indirectes  de  l’électricité  {Thèse 
Pam,  1914).  —  Delherm  et  Chassard,  Traitement  des 
névralgies  {J.  de  radial,  novembre  1917). 

{5)  Babinski,  Charpentier  et  Delherm,  loco  citato. 


résultats  et  oii  les  malades  durent  leur  guérison 
complète  à  des  irradiations  périphériques. 

Beaucoup  d’auteurs  se  limitent  à  la  radiothé¬ 
rapie  rachidienne,  probablement  parce  qu’ils  se 
rallient  à  la  conception  radiculaire  de  la  scia¬ 
tique.  En  particulier  Haret  et  Djian  (6)  affirment 
que  la  radiothérapie  radiculaire  très  peu  filtrée 
et  à  très  petites  doses  leur  procure  un  succès 
constant.  Zimmern  (7)  Cottenot  (8)  et  Cha- 
vany  (9)  ont  également  à  plusieurs  reprises 
affirmé  leur  fidélité  à  l’irradiation  radiculaire, 
avec  une  technique  voisine  de  la  nôtre.  Jus- 
ter  (10)  combine  la  rœntgenthérapie  radicu¬ 
laire^  à  faible  dose  à  la  diathermie.  Par  contre, 
d’autres  physiothérapeutes  ont  reconnu  comme 
nous  la  haute  efficacité  des  irradiations  périphé¬ 
riques.  Citons  en  particulier  Belot,  Tournet  et 
Dechambre  (ii),  le  professeur  Barré  (12)  et 
Gunsett  (13),  Gauducheau  (14),  enfin  Beckers  (15) 
et  les  auteurs  belges.  Les  deux  méthodes  de 
rœntgenthérapie  ne  doivent  donc  pas  s’exclure 
l’une  l’autre  :  c’est  grâce  à  leur  association  que 
nous  avons  pu  faire  tomber  à  9  p.  100  les  échecs 
complets  de  la  rœntgenthérapie  au  service  de  la 
Pitié.  Sur  ces  9  p.  100  un  certain  nombre  ont  été 
guéris  par  les  autres  méthodes  électriques.  Nous 
restons  fidèles  à  la  technique  des  séries  rachi¬ 
diennes,  puis  périphériques  alternées  ;  après  échec 
de  ces  deux  séries,  une  troisième  série  rachidienne 
amène  parfois  la  guérison.  Nous  avons  également 
employé  des  séries  mixtes  composées  de  champs 

(6)  Haret  et  Djian,  Contrihutiuii  au  Iraitcmeut  radio¬ 
thérapique  des  névralgies  sciatiques  {Pull  de  la  Soc.  de 
radial. ,  mai  1928,  p.  149). 

(7)  ZIMMERN,  Pathogéuie  des  névralgies  dites  essentielles 
et  leur  traitement  radiothérapique  {Paris  tnèd.,  févriei' 
1921). 

(8)  Zimmern  et  Cottenot,  Ta  radiothérapie  dans  le 
traitement  des  névralgies  (/.  de  radiol:  et  d’élcctrol.,  juillet 
et  octobre  1925). 

(9)  Zimmern  et  Chavany,  Diagnostic  et  thérapentique 
électro-radiologiques  des  maladies  du  système  nerveux. 
Masson,  1930.  —  Zimmern  et  Chavany,  La  radiothérapie  de 
la  sciatique  rhumatismale  {X^  Réunion  neurologique  inier- 
natiomle,  3-4  juin  1930;  Rev.  neurol.,  juin  1930,  p.  1115),  — 
Chavany,  La  sciatique.  Clinique  thérapeutique.  Doin, 
édit.,  1931. 

(10)  JusTER,  IjC  traitement  des  sciatiques  par  l’associa¬ 
tion  rayons  X-diathermie. 

(11)  Belot,  Tournet  et  Dechambre,  Guérison  de  névral¬ 
gies  graves  par  la  radiothérapie  radiculaire  et  tronculairc 
{Soc.  de  rad.,  n»  57,  mars  igip,  p.  7  et  9). 

(12)  B.arré,  a  propos  de  la  sciatique.  Considérations' cli¬ 
niques  et  thérapeutiques  {Rev.  neurol.,  juin  1931,  p.  1132). 

(13)  Barré  et  Gunsett,  Résultat  -de  la  radiothérapie 
dans  20  cas  de  radiailite  arthrite  vertébrale  et  en  particulier 
dans  la  sciatique  lombo-sacrée  {Cong,  de  l’Ass,  française 
pour  l’avanc.  des  sciences,  Rouen,  1931  ;  /.  de  radiol.,  1921, 
V-  493). 

(14)  Gauducheau,  A  propos  du  traitement  j-lcctro- 
radiologique  des  sciatiques  {Arcli.  él,  n»  8,  ,1927,  p.  30). 

(15)  Beckers,'  Traitement  de  la  sciatique  {Bruxelles 
médical,  ho  28,  9  mai  1926). 
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médullaires  et  périphériques  traités  simultané¬ 
ment,  mais  cette  méthode  ne  nous  a  pas  paru 
constituer  un  progrès  par  le  nombre  et  l’étendue 
des  succès,  et  elle  permet  beaucoup  moins  bien 
de  se  rendre  compte  de  l’efficacité  de  la  radio¬ 
thérapie  rachidienne  ou  tronculaire. 

Si  la  guérison  n’est  pas  obtenue  dès  la  première 
série  des  rayons  X,  nous  intercalons  entre  cette 
série  et  les  suivantes  pendant  la  période  obliga¬ 
toire  de  repos  une  thérapeutique  sédative. 

Pour  nous,  la  voltaïsation,  combinée  ou  non  à 
Vionisation,  est  le  procédé  de  choix.  Nous 
employons  surtout  l’iodure,  le  chlorure  de  cal¬ 
cium,  le  salicylate  de  soude,  et  l’azotate  d’aconi- 
tine.  Pour  l’administration  de  ce  dernier  sel,  qui 
est  celui  qui  nous  a  paru  nous  donner  les  meilleurs 
effets  analgésiques  (i),  l’électrode  négative  est 
placée  sous  le  dos  du  malade,  l’électrode  positive, 
qui  est  active,  à  la  région  plus  douloureuse. 

Nous  essayons  depuis  quelque  temps,  en  col¬ 
laboration  avec  Gadj os,  l’ionisation  de  l’his¬ 
tamine  par  le  procédé  de  Dezso  Deutsch  (2)  (de 
Budapest).  Reliée  au  pôle  positif,  l’électrode  active 
produit  une  vive  réaction  locale,  du  reste  très 
bien  supportée.  Cette  méthode  nous  a  donné  des 
résultats  très  encourageants,  spécialement  dans 
les  sciatiques  sans  symptômes  moteurs. 

Les  séries  comprennent  quinze  séances  environ 
à  raison  de  trois  séances  par  semaine.  Les  élec¬ 
trodes  doivent  être  constitnées  par  des  plaques, 
l’emploi  des  pédiluves  est  à  rejeter  complètement. 
Disons  en  passant  que  le  courant  doit  être  ri¬ 
goureusement  constant. 

Nous  ne  sanrions  trop  insister  sur  la  valeur  du 
courant  voltaïque,  trop  délaissé  aujourd’hui  en 
faveur  de  méthodes  plus  simples  peut-être,  mais 
non  aussi  efficaces. 

Nous  faisons  suivre  souvent  les  séances  de 
voltaïsation  d’applications  à’ infra-rouges  ou  de 
la  chaîne  thermo-lumineuse,  ainsi  que  l’a  employée 
Loubier  (3).  Nous  avons  parfois  été  très  satis¬ 
faits  de  l’emploi  des  ultra-violets  -à  dose  érythé¬ 
mateuse,  dont  Schaeffer,  H.  et  E.  Biancani  (4) 
et  Saidman  (5)  ont  vanté  les  effets. 

On  s’étonnera  peut-être  que  nous  n’ayons  pas 
encore  parlé  de  la  diathermie.  C’est  qne  nous 
ne  lui  reconnaissons  pas  cette  valeur,  quasi 

(  i)  Delherm,  loco  citalo. , 

(2)  Decstcii,  Histaniin  zur  Thérapie  rheuniatischer 
Erkrankungeu  (il/ediï.  Klinik,  1931,  11"  4). 

(3)  Toubier,  Névrites  et  diathermie  {Soc.  d' électrothd- 
rapie  et  de  radiologie,  janvier  1932). 

(4)  Schaeffer  et  E.  Biancani,  Tes  agents  physiques 
dans  le  traitement  des  maladies  nen-euses,  Masson,  1931, 
p.  142. 

(3)  Saidman,  Tes  rayons  ultra-violets  et  associés  en 
thérapeutique,  üoin,  éditeur,  1928. 
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exclusive  des  autres  procédés,  que  lui  attribuent 
tant  de  non-spécialistes  qui  la  recommandent 
dans  tous  les  cas  sans  aucune  restriction.  Il 
faut  savoir  que  si  la  diathermie  a  ses  indications 
et  ses  résultats,  elle  ne  fait  souvent  qu’exacerber 
les  douleurs,  surtout  si  elle  est  faite  à  dose  assez 
élevée.  C’est  peut-être  parce  qu’elle  augmente 
le  tonus  musculaire  que  certains  malades  lui 
doivent  des  sensations  de  crampe  dans  les  mollets 
ou  dans  la  çuisse.  Il  faut  savoir  aussi  qu’elle 
n’est  pas  à  conseiller  dans  les  cas  où  la  chaleur 
exaspère  les  douleurs.  Notre  opinion  est  basée 
sur  des  observations  personnelles  multiples  ; 
elle  a  été  confirmée  tout  récemment  encore 
chez  un  sujet  où  la  diathermie  avait  été  demandée 
avec  insistance  par  le  médecin  traitant.  Ce  juge¬ 
ment  sévère  est  celui  de  la  plupart  des  spécia¬ 
listes.  Une  communication  récente  de  Lonbier  (6) 
à  la  Société  française  d’électrothérapie  et  de 
radiologie  médicale  a  recueilli  l’approbation 
de  tous  les  électroradiologistes  présents  qui  ont 
fait  tour  à  tour  le  procès  de  l’emploi  inconsidéré 
de  la  diathermie.  La  différence  de  résultats  entre 
les  appareils  à  ondes  entretenues  et  amorties 
n’a  pu  être  établie  de  façon  définitive  ;  cepen¬ 
dant,  pour  Heitz-Boyer,  le  fonctionnement  des 
appareils  à  lampes  constitue  un  notable  progrès 
sur  celui  des  appareils  à  éclateurs,  en  raison  du 
choc  moins  grand  imprimé  aux  tissus. 

Pour  nous,  la  diathermie  n’est  à  employer  que 
si  les  malades  déclarent  spontanément  avoir 
lenrs  douleurs  soulagées  par  la  chaleur  ou  encore 
à  la  période  terminale  de  la  maladie. 

Les  ondes  courtes  de  très  haute/ fréquence  que 
nous  employons  depuis  peu  nous  ont  donné 
également  plusienrs  succès. 

3°  Les  séquelles  de  sciatiques.  —  Les 
sciatiques  trament  très  souvent.  Quand  les 
grandes  douleurs  ont  disparu,  il  reste  encore  des 
états  de  paresthésie,  de  crampe,  l’engourdisse¬ 
ment,  de  la  lourdeur  du  membre,  des  douleurs 
fugaces  à  l’pccasion  de  la  fatigue. 

Contre  les  séquelles  douloureuses,  ce  sont  les 
méthodes  révulsives  qui  sont  les  plus  indiquées  : 
elles  consistent  à  provoquer  une  irritation  des 
nerfs  superficiels  qui  amène  ime  vaso-dilatation 
cutanée  et  une  dérivation  des  pjuvr'uomènes  dou¬ 
loureux  vers  la  périphérie.  La  haute  fréquence 
est  employée  sous  trois  formes  ;  avec  l’électrode 
de  Mac  Intyre,  avec  l’électrode  condensatrice 
de  Oudin  on  encore  au  moyen  du  «  hérisson  ». 
La  révulsion  est  d’autant  plus  efficace  qu’elle  est 
plus  forte. 

(û)  EouaiER,  loco  citalo. 
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Sur  une  série  de  18  malades  atteints  de  scia¬ 
tiques  rebelles  traités  au  Service,  elle  a  donné 
à  notre  élève  Venturini  12  améliorations  impor¬ 
tantes  et  6  améliorations  moins  fortes.  I<e  hérisson 
est  douloureux,  mais  on  lui  doit  des  succès  dans 
des  sortes  de  sciatiques  où  toutes  les  autres 
méthodes  ont  échoué,  ha  révulsion  faradique, 
dont  le  pinceau  de  Duchenne  et  le  râteau  de 
Tripier  sont  les  modalités  les  plus  pratiques, 
est  également  fort  douloureuse  et  ne  donne 
pas  de  résultats  supérieurs  à  la  haute  fréquence. 

Tes  ultra-violets  et  les  infra-rouges  sont  égale¬ 
ment  susceptibles  d'être  employés  comme  agents 
révulsifs.  Tes  ultra-violets  seront  produits  avec 
la  lampe  à  charbon  de  préférence  à  la  lampe  à 
arc.  On  doit  les  prescrire  à  dose  érythémateuse, 
l’ér}d;hème  étant  produit  en  une  ou  deux  séances. 

Parfois  les  phénomènes  sensitifs  sont  accom¬ 
pagnés  de  troubles  moteurs.  Souvent  légers  et 
décelables  par  les  «  petits  signes  électriques  de  la 
sciatique  »  de  Babinski  et  Néri  (danse  des  jumeaux, 
inversion  du  signe  de  l’orteil,  etc.), ils  scmt  parfois 
graves  et  se  manifestent  par  une  réaction  de 
dégénérescence  partielle  ou  totale.  Ces  troubles 
seront  combattus  suivant  le  cas  par  le  courant 
faradique  rythmé,  le  courant  galvanique  rythmé 
ou  le  courant  ondulé  à  longue  période  de  haquer- 
rière.  Bien  entendu,  on  n’utilisera  le  courant 
excito-moteur  qu’après  la  disparition  complète 
de  la  douleur. 

B.  Sacro-ilio-sciatiques  ou  sciatiques 
moyennes.  — Tes  sciatiques  moyennes  ont  été 
considérées  comme  les  plus  fréquentes.  Cepen¬ 
dant  nous  les  avons  moins  fréquemment  ren¬ 
contrées  que  les  sciatiques  hautes  et  totales. 

Billes  sont  surtout  produites  par  une  arthrite 
sacro-iliaque  rhumatismale.  C’est  la  forme  sur 
laquelle  l’action  thérapeutique  nous  a  paru  la 
plus  lente  et  la  plus  difficile  en  général. 

Nous  faisons  la  radiothérapie  en  larges  appli¬ 
cations  sur  des  champs  lombo-sacrés.  Nous  cen¬ 
trons  au  voisinage  du  bord  externe  du  rachis 
de  façon  à  irradier  la  synchondrose  sacro-iliaque 
en  même  temps  que  les  racines  du  plexus  sacré. 

ha  diathermie  appliquée  sur  l’articulation 
sacro-iliaque  a  ici  plus  de  chances  de  succès. 
Nous  utilisons  également"  les  infra-rouges  et 
l’ionisation. 

Bien  entendu,  les  sciatiques  causées  par  une 
affection  du  petit  bassin  comportent  des  indica¬ 
tions  spéciales.  Disons  seulement  que  les  scia¬ 
tiques  d’ordre  gynécologique  {sciatiques  réper- 
cussives  de  h.  Comil)  (i)  sont  améliorées  par  la 

(i)  CoRNii,,  Hamant  et  Mosinoer,  Considérations  sur 


diathermie.  Nos  observations  confirment  entiè¬ 
rement  ceËes  de  Heitz-Boyer  (2)  à  cet  égard. 

S’il  s’agit  d’une  arthrose  ou  d’une  arthrite 
chronique  de  la  hanche,  la  radiothérapie  suivant 
la  technique  de  Dausset  et  huey  (3)  est  la 
méthode  de  choix.  Elle  doit  être  associée  à 
l’ionisation  iodurée  ou  calcique  et  à  la  diathermie. 

C.  Sciatiques  basses  ou  névro-sciatiques 
ou  sciatiques  tronoulaires.  —  Ces  sciatiques 
sont  conformes  au  type  classique  de  la  névralgie 
telle  qu’on  la  déerivrait  au  siècle  dernier. 

Elles  paraissent  dues  à  une  inflammation  du 
nerf,  du  périnèvre  surtout  au  niveau  de  l’échan¬ 
crure  sciatique,  du  creux  poplité,  de  la  tête 
du  péroné.  Elles  sont  souvent  consécutives  à 
des  manifestations  arthritiques  goutteuses,  à 
des  troubles  circulatoires  du  nerf  entraînés  par 
les  varices  (sciatiques  -variqueuses),  un  trouble 
réflexe  d’origine  statiipie  ou  orthopédique,  une 
infection  focale,  etc. 

Dans  ces  formes  nous  employons  plus  parti¬ 
culièrement  les  agents  thermiques  quand  ils 
sont  bien  tolérés  :  douches  d’air  chaud,  chaîne 
thermo-lumineuse,  rayons  infra-rouges,  ultra¬ 
violets  à  dose  érythémateuse  associés  au  mas¬ 
sage. 

lye  courant  voltaïque  avec  ionisation  appliqué 
Loco  dolenfi  nous  paraît  particulièrement  indiqué 
dans  cette  fomie. 

Enfin  nous  utilisons  également  la  radiothérapie 
périphérique  avec  autant  de  ]3ortes  d’entrée  qu’il 
y  a  de  zones  douloureuses,  avec  la  technique 
indiquée  plus  haut.  En  cas  d’insuccès  de  la  radio¬ 
thérapie  périphérique,  on  se  trouve  bien  de  faire 
de  la  radiothérapie  rachidienne,  surtout  quand 
aux  signes  de  la  sciatique  tronculaire  s’associent 
ceux  de  la  funiculite,  ce  qui  est  assez  fréquent. 

Nous  rappelons  que  dans  chacune  de  ces  formes 
les  méthodes  sédatives  (infra-rouges,  ondes  ultra- 
courtes,  ionisation  d’histamine  et  d’azotate  d’aco- 
nitine)  seront  associées  avec  le  plus  grand  succès 
à  la  radiothérapie,  en  particulier  dans  l’inter¬ 
valle  des  séries  de  rayons  X.  Des  traitements 
médicamenteux  pourront  être  associés.  Si 
Coste  affirme  qu’il  lui  est  arrivé  plus  d’une 
fois  de  soulager  et  de  guérir  des  malades  soumis 
auparavant  en  vain  à  l’action  des  rayons  X, 
l’inverse  nous  semble  encore  plus  vrai  :  plus 
de  la  moitié  des  malades  arrivent  au  service 
après  échec  plus  ou  moins  complet  des  médica¬ 
tions  internes  ou  externes. 

les  sciatiques  répercussives  {Revue  neurologique,  juin  1930, 
P  1126  à  1132). 

(2)  HEiTZ-Bo-yER,  ioco  citato. 

(3)  lyUCV,  Au  sujet  du  ttaitemeut  physiothérapique  des 
sciatiques  {Rev.  d’act.  et  de  phvs.,  novembre-décembre  1929. 
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D. ^Soiatiquesljmyalgiqaes.  —  Cette  forme, 
d’après  les  Scandinaves  (Helweg,  I^indstedt, 
Petren)  et  l’école  de  Bordeaux  (Verger,  Delmas- 
Marsalet),  est  tellement  fréquente  que  parler 
d’ime  sciatique  radiculaire,  funiculaire,  troncu- 
laire,  c’est  exprimer  une  idée  fausse  qui  doit 
être  remplacée  par  celle  de  myalgie  (i).  ha. 
douleur  siège  au  niveau  du  corps  charnu  du 
muscle  et  des  insertions  tendineuses,  en  particu¬ 
lier  sur  le  moyen  fessier,  le  deini-membraneux, 
les  jumeaux.  Cette  entité  morbide  était  complè¬ 
tement  ignorée  autrefois,  eUe  n’est  pas  prédo¬ 
minante  mais  on  ne  doit  pas  la  laisser  passer. 

Dans  cette  forme,  la  chaleur  est  le  plus  souvent 
utile  sous  forme  d’infra-rouges,  de  bains  de 
lumière,  de  diathermie,  à  condition  que  l’intensité 
ne  soit  pas  trop  forte.  De  massage  effectué  après 
les  applications  chaudes  est  souvent  efficace. 
D’ionisation  salicylée  nous  a  donné  de  bons  résul¬ 
tats. 

E.  Cellulo-sciatiques.  —  Ces  sciatiques 
sont  causées  par  la  présence  d’adiposités,  de 
nodosités,  de  panniculites  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  EUes  ont  été  étudiées  en  France 
par  Alquier,  Forestier  et  par  l’école  lyonnaise 
(Paviot  et  Dagèze).  Da  douleur,  qui  ne  se  produit 
qu’au  mouvement,  est  particulièrement  localisée 
à  la  fesse,  le  long  de  la  face  externe  de  la  cuisse, 
rarement  au  creux  poplité,  jamais  plus  bas.  Des 
femmes  sont  bien  plus  souvent  atteintes  que  les 
hommes.  Dans  ces  formes,  l’ionisation  àl’iodure 
de  potassium  nous  a  donné  de  bons  résultats, 
ainsi  que  la  chaleur  sous  toutes  ses  formes.  De 
massage  associé  au  courant  faradique  tétanisant 
est  particulièrement  indiqué. 

Conclusions.  —  A  la  période  suraiguë,  seuls 
sont  de  mise  les  ultra-violets,  la  lumière  bleue 
et  les  infra-rouges  si  la  chaleur  est  bien  tolérée. 

A  la  période  ambulatoire,  nous  faisons  de  la 
radiothérapie,  soit  uniquement  rachidienne,  soit 
associée  à  la  radiothérapie  périphérique  sur  divers 
points  du  nerf.  Nous  y  associons  toujours  le 
courant  continu  avec  ou  sans  ionisation,  trop 
délaissé  aujourd’hui,  et  les  infra-rouges.  Nous 
réservons  à  certains  cas  la  diathermie  qui,  con¬ 
trairement  à  une  opinion  trop  courante  dans  les 
milieux  non  spéciahstes,  exaspère  plus  souvent 
les  douleurs  qu’eUe  ne  les  calme. 

A  la  période  des  séquelles,  nous  employons 
plus  particulièrement  les  méthodes  révulsives: 
faradisation,  haute  fréquence,  ultra-violets  à 
dose  ér3d:hème,  etc.,  qui,  lorsqu’elles  sont  appli- 

(i)  Verger,  Discussion  du  rapport  de  Roger  {Revue 
neurologique,  juin  1930,  p.  Iir4). 
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quées  avec  énergie,  donnent  souvent  les  meil¬ 
leurs  résultats. 

En  cas  de  troubles  parétiques  ou  paralytiques 
associés,  il  faut  utiliser  le  courant  excito-moteur, 
mais  seulement  quand  les  douleurs  ont  complè¬ 
tement  disparu. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Diagnostic  radioiogique  de  i’intôxication 
saturnine  chez  i 'enfant. 

Pour  E.-C.  VoGT  {The  Journ.  of  the  Anieric.  med. 
Assoc.,  9  janvier  1932), .l’intoxication  saturnine  serait 
beaucoup  pUis  fréquente  chez  l'enfant  qu'on  ne  le  pense 
habituellement  et  pourrait  être  à  l'origine  de  troubles 
nerveux  ou  gastro-intestinaux  inexpliqués.  Ea  source 
principal^  de  cette  intoxication  chez  le  nourrisson  et 
l'enfant  serait  la  peinture  des  meubles,  jouets,  objets 
divers  qu'ils  sucent  ;  ce  pourraient  être  aussi  les  tuyaux 
d'eau,  les  bouts  de  seins  et  les  ustensiles  de  ménage. 
Absorbé  dans  l'organisme,  le  plomb  est  emmagasiné 
dans  les  os  et  peut  être  retrouvé  par  la  radiographie 
sous  forme  d'ime  bande  opaque  au  bord  de  la  zone  de 
croissance  de  l'os  ;  on  peut  suivre  son  élimination  par 
des  examens  radiologiques  -successifs.  Ces  signes  radio¬ 
logiques  sont  constants,  mais  ne  suffisent  pas  cependant 
à  affirmer  le  diagnostic  d'intoxication  saturnine. 

Jean  Lereboueeex. 


Recherches  sur  la  sécrétion  externe  du  pan¬ 
créas  dans  le  diabète. 

Si  l'on  connaît  bien  actuellement  le  rôle  du  pancréas, 
considéré  comme  glande  à  sécrétion  interne,  dans  la 
genèse  du  diabète,  la  sécrétion  externe  de  cet  organe 
a  été  peu  étudiée  chez  les  diabétiques.  G.  Iacono  (Il 
PolicUnico,  sez.pratica,  25  janvier  1932)  a  dosé  les  ferments 
pancréatiques  chez  trois  diabétiques;  lès  malades,  depuis 
trois  jours  à  un  régime  déterminé,  subissaient  le  matin 
à  jeun  im  tubage  duodénal  et  une  saignée  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  ;  puis  on  leur  administrait  30  grammes  de 
sulfate  de  soude  et  on  recueillait  les  urines  et  les  selles 
pendant  -vingt-quatre  heures.  Les  ferments  étaient  dosés 
dans  le  suc  duodénal,  le  sérum,  les  urines  et  les  selles  : 
l'amylase  pat  la  méthode  de  Wohlgemuth,  la  lipase 
par  la  méthode  de  Bondi,  la  trypsine  par  la  méthode 
de  Gaultier.  Les  dosages  furent  renouvelés  après  un 
traitement  insulinique.  Ces  dosages  ont  montré  une 
diminution  notable  de  l'amylase  et  de  la  lipase  ;  la  tryp- 
.sine  avait  par  contre  un  taux  presque  normal.  Le  trai¬ 
tement  insulinique  a  élevé  sensiblement  le  taux  de 
l'amylase  et  delà  lipase  sans  modifier  celui  de  la  tryp- 

J  EAN  LEREBOUEEEX. 
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LES 

BRONCHO-PNEUMOPATHIES 

PALUDÉENNES 


la  D'  H.  MOURADIAN 

Le  paludisme  se  manifeste  sous  plusieurs 
formes,  et  il  est  capable  de  donner  naissance  à 
toutes  sortes  de  manifestations  et  de  complica¬ 
tions. 

On  a  étudié  tour  à  tour  les  complications  san¬ 
guines,  spléniques,  hépato-biliaires,  gastro-intes¬ 
tinales,  néplaritiques,  nerveuses,  cardiaques  et 
pulmonaires. 

Mon  maître  T)e  Brun  avait  étudié  dans  le  temps 
une  forme  curieuse  d’une  complication  pulmo¬ 
naire,  .survenue  chez  des  paludéens  chroniques, 
qu’il  a  appelée  le  pneumo-paludismê  du  sommet. 
Dernièrement, 'deux  médecins  d’Alger  ont  prouvé 
dans  un  travail  publié  dans  les  AŸchives  des  mala¬ 
dies  du  cœur,  etc.,  du  6  décembre  1927,  que  le 
cœur  reçoit  le  contre-coup  de  l’infection  palu¬ 
déenne  et  prend  un  état  flaccide  par  affaiblisse 
ment  du  myocarde. 

Depuis  1924,  quand  j’étais  en  Syrie  (Beyrouth 
et  Alep),  legrand  nombre  des  bronchitiques  chro¬ 
niques  m’avait  beaucoup  impressionné.  Mais  je  ne 
pouvais  pas  rattacher  ces  faits,  dans  l’état  de  mes 
connaissances  d’alors,  à  aucune  étiologie  définie. 
Après  1925,  c’est-à-dire  après  mon  arrivée  en 
Mésopotamie,  surtout  1926  et  1927,  mes  idées 
furent  précisées  sur  ces  nombreuses  manifestations 
curieuses.  Après  l’observation  patiente  de  plu 
sieurs  cas  de  ces  bronchites  qui  seraient  prises 
pour  des  manifestations  d’origine  diathésique, 
faute  d’une  causalité  probante  facilement  déce¬ 
lable,  je  suis  arrivé  à  une  première  conclusion  ; 
1“  que  beaucoup  de  broncliites  chroniques  ou 
aiguës  sont  alimentées  par  une  infection  palu¬ 
déenne  secondaire  ;  que  le  paludisme  préparé  un 
terrain  favorable  à  la  naissance  et  à  la  perpétua¬ 
tion  d'une  infection  pulmonaire  secondaire  mais  à 
agents  pathogènes  différents  de  ceux  du  palu¬ 
disme.  • 

Cette  première  conclusion  n’a  rien  d’original 
et  un  petit  historique  de  la  question  montrera  que 
beaucoup  d’auteurs  l’ont  connue  depuis  longtemps. 
Il  est  vrai  que  plusieurs  auteurs  classiques  ont 
ignoré  ou  nié  l’existence  de  bronchites  aiguës  ou 
chroniques.  Aussi  Griesinger  ignore  les  bronchites 
et  ne  parle  que  de  pneumonies  paludéennes,  Les 
opinions  de  Kelsch  et  Kiener  ne  diffèrent  pas  de 
celles  de  Gfiesiuger.  Laveran  mentionne  à  pêia« 
i^,  Avrii 


leur  existence  et  passe  outre  sans  leur  donner 
l’importance  qu’elles  méritent.  Marmenbèrg  cons¬ 
tate  que  les  btonches  sont  sujettes  à  des  inflam¬ 
mations  légères  au  cours  des  accès  paludéens,  et 
qu’il  peut  arriver  même  qu’après  quelques  accès 
paludéens  répétés  à  courte  période  avec  associa¬ 
tion  d’une  légère  complication  bronchitique,  cette 
dernière  s’installe  définitivement  pour  son  propre 
compte  en  bronchite  chronique  indépendante  de 
l’infection  paludéenne.  Mon  maître  De  Brun  a  eu 
l’idée  géniale  d’étudier  la  question  à  fond,  et  a 
trouvé  des  faits  nouveaux  jusqu’alors  inconnus  à 
la  science  médicale.  Avec  une  patience  admi^ 
rable  il  a  étudié  des  poumons  de  malariques  et, 
pièces  anatomiques  en  main,  il  a  bien  mis  en 
lumière  la  cause  de  plusieurs  scléroses  pulmo¬ 
naires  du  sommet  qu’il  a  appelées  le  pneumo-palu- 
disme  du  sommet.  Il  a  insisté  sur  le  fait  que  le 
pneumo-paludisme  e.st  le  résultat  de  l’attaque 
directe  des  hématozoaires  de  Laveran  sur  les 
bronches  du  sommet  de  différent  calibre.  Il  a 
cru  aussi  que  le  parasite  ne  produit  des  lésions 
spécifiques  que  Sur  les  bronches  du  sommet,  et 
que  les  lésions  constatées  aux  bases  sont  simple-' 
ment  des  phénomènes  mécaniques  de  stase  cir¬ 
culatoire.  D’après  moi,  cette  dernière  idée  est 
erronée.  J’y  reviendrai. 

Pour  Crespin  et  d’autres,  les  complications 
bronchitiques  du  paludisme  sont  fréquentes.  Elles 
ont  été  trouvées  localisées  les  plus  souvent  aux 
bases  (la  base  gauche  étant  atteinte  plus  fréquem¬ 
ment  que  la  base  droite). 

.Chez  les  auteurs  modernes,  on  voit  à  peine,  ou 
même  pas,  la  mention  des  bronchites  comme 
complication  du  paludisme.  Aussi  Marchoux,  pour 
ne  citer  en  première  ligne  que  le  plus  éminent 
parmi  tous,  dans  son  livre  Paludisme  ne  men¬ 
tionne  pas  les  bronchites.  Il  parle  seulement  de 
pneumonies  ou  broncho-pneumonies  grippales, 
survenues  chez  des  paludéens,  sans  prononcer  le 
nom  de  bronchite.  Paisseau,  dans  son  article  du 
«  Paludisme  »  du  Traité  de  pathologie  médicale  et  de  ' 
thérapeutique,  etc.,  de  Sergent,  etc.,  mentionne 
dans  les  S5mdromes  pulmonaires  paludéens  l’exis¬ 
tence  d’une  forme  bronchitique  de  ce  syndrome. 
Ch.  Joyeux,  dans  son  Précis  de  médecine  colo¬ 
niale,  parle  incidemment  d’une  complication  des 
voies  respiratoires,  pendant  les  accès  de  palu¬ 
disme.  J’ai  cherché  dans  des  publications  pério¬ 
diques  et  comptes  rendus  de  Congrès  de  médecine 
de  ces  dix  dernières  années,  et  je  n’al  rien  trouvé 
qui  puisse  se  rattacher  aux  faits  dont  je  vais  par¬ 
ler  maintenant  même. 

Dans  le  dernier  Congrès  international  dü  palu* 
dlsme  tenu  à  Alger  au  mois  de  mai  pas  tUM 
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allusion  ayant  rapport  aux  questions  que  nous 
allons  relater  clans  ce  travail.  Le  D^'  A.  Mazza- 
lani  (Tripoli  d'Afrique)  a  étudié  les  rapports  de 
la  tuberculose  pulmonaire  et  du  paludisme.  Mais 
c’est  tout  une  autre  question. 

La  seconde  conclusion  que  j’ai  tirée  de  mes 
observations  et  qui  sera  le  thème  de  ce  travail, 
est  la  suivante  :  plusieurs  broncho-pneumonies 
peuvent  avoir  comme  cause  déterminante  originelle 
directe  le  paludisme,  que  ces  broncho-pneumo¬ 
pathies  sont  le  résultat  de  l’action  directe  des  héma¬ 
tozoaires  ou  de  leurs  toxines  sur  les  bronches  et  les 
poumons,  et  que  l’intervention  d’aucun  des 
agents  banaux  d'infection  pulmonaire  n’est 
nécesssaire  pour  leur  éclosion  et  leur  entretien. 
Que  l’infection  par  d’autres  microbes  est  une 
complication  secondaire.  Que,  comme  la  spléno¬ 
mégalie,  l’anémie,  l’hépatomégalie  et  d’autres 
manifestations  paludéennes,  les  broncho-pneu¬ 
mopathies  sont  des  manifestations  directes  de 
l’infection  ou  de  la  toxémie  paludéenne.  Que  les 
congestions  actives  produites  dans  les  poumons 
sont  dues  à  l’action  nocive  des  hématozoaires  ou 
de  leurs  toxines  sur  les  vaisseaux  sanguins  bron¬ 
cho-pulmonaires  qui  forment  l’un  des  éléments 
anatomo-pathologiques  des  transformations  ana¬ 
tomiques  pulmonaires.  Il  est  une  idée  courante 
chez  les  médecins  anglais  des  pays  chauds  et  des 
tropiques,  que  le  paludisme  se  manifeste  sous  tous 
les  aspects  pathologiques.  Je  crois  que  les  méde¬ 
cins  français  ont  la  même  idée. 

En  présence  d’une  splénomégalie,  d’une  hépato¬ 
mégalie,  d’une  colique  hépatique,  d’un  ictère 
grave,  de.  phénomènes  gastro-intestinaux  graves 
et  même  d’une  méningite  cérébro-spinale  aiguë 
(j’en  ai  une  observation  personnelle),  etc.,  on 
pense  tout  de  suite  au  paludisme  dans  un  pays 
infecté  de  malaria.  Mais  quand  on  est  en  présence 
d’une  bronchite  aiguë  qui  se  prolonge  dix  jours, 
quinze,  vingt  jours  et  plus,  etqu’aucime  médica¬ 
tion  n’arrête  la  marche,  quand  on  voit  plusieurs 
broncho-pneumopathies  d’un  type  spécial,  à  évo¬ 
lution  caractéristique  mais  anormale  aiguë  ou  chro¬ 
nique,  personne  ne  pense  au  paludisme.  On  y  pense 
moins  encore  quand  les  symptômes  ne  sont  accom¬ 
pagnés  d’aucune  fièvre,  que  la  maladie  évolue 
d’ime  manière  apyrétique,  qu’il  n’y  a  rien  des 
symptômes  associés  qui  caractérisent  l’infestation 
paludéerme,  comme  la  splénomégalie,  etc. 

Dans  le  travail  présent,  mon  but  sera  de  prouver 
mon  assertion  par  le  résultat  de  mes  observations 
multiples. 

Comment  s’imaginer  qu’un  malade  souffre  d’un 
accès  de  malaria,  quand  il  présente  des  phénor 
mènes  d’une  grippe  franche  avec  les  caractères 


pa1  hognomoniques  de  cette  affection  ?  Comment 
penser  au  paludisme  quand  un  malade  présente 
les  signes  d’une  bronchite  chronique  avec  conges¬ 
tion  pulmonaire  arrx  bases  ou  à  l’une  des  bases, 
sans  fièvre,  avec  une  toux  sèche  ou  accompagnée 
d’une  expectoration  plus  ou  moins  purulente, 
d’autres  fois  très  claire  comme  s’il  ne  s’agissait  que 
d’une  simple  mucosité  d’origine  irritative  ?  une 
respiration  pénible,  haletante,  avec  tendances  à 
la  suffocation,  accompagnée  de  palpitations  gê¬ 
nantes,  cédant  seulement  devant  des  médica¬ 
ments  sédatifs  et  narcotiques  ? 

Et  pourtant  il  ya  des  cas  oùils’agit  uniquement 
d’accès  de  malaria  franche  avec  ces  caractères. 

Voilà  des  faits  : 

En  1926-27,  en  hiver  comme  en  été,  il  y  a  eu 
de  petites  épidémies  de  grippe  à  Basrah,  comme  à 
Mossoul,  Bagdad  et  d’autres  localités  en  Méso¬ 
potamie.  Eu  1926,  au  mois  de  novembre,  étant 
nouvellement  arrivé  dans  le  pays,  et  ne  connais¬ 
sant  pas  bien  les  manifestations  propres  aux 
maladies  qui  preiment  une  physionomie  spéciale 
locale  suivant  les  régions,  je  devais  m’attendre 
à  de  nombreuses  méprises.  Elles  ne  tardèrent  pas 
à  venir. 

Je  fus  appelé  pour  voir  un  homme  âgé  de  trente 
ans,  qui  souffrait  depuis-  trois  jours.  Il  avait  la 
fièvre,  toussait  péniblement,  avec  insomnie, 
céphalée,  et  le  cortège  habituel  des  maladies 
fébriles.  Le  malade  présentait  uniquement  des 
signes  auscultatoires  d’une  bronchite  aiguë,  avec 
des  râles  sibilants,  des  ronchus  et  une  dyspnée 
assez  marquée.  La  fièvre  était  d’un  type  continu 
avec  tme  faible  rémission  matinale  arrivant  à 
380,5  et  le  soir  390,  390,2.  Ni  splénomégalie,  ni 
hépatomégalie.  Une  toux  avec  une  expectoration 
assez  abondante,  de  la  fièvre  avec  des  troubles 
gastro-intestinaux.  Que  poser  comme  diagnos¬ 
tic  ?  Il  y  avait  en, ce  moment  une  épidémie  de 
grippe  et  je  posai  le  diagnostic  de  grippe.  Médi¬ 
cation  habituelle,  mais  aucun  résultat  encoura¬ 
geant  après  huit  jours  de  traitement.  La  maladie 
empirait,  grande  asthénie,  inappétence  absolue, 
fièvre  continue  et  grande  altération  de  l’état  géné¬ 
ral.  Le  patient  avait  fait  ses  onze  jours  de  mala¬ 
die  et  ne  paraissaij;  nüUement  être  sur  la  [voie 
de  guérison.  Hémoculture  fut  faite  pour  fièvre 
typhoïde,  mais  elle  resta  négative.  Négatifs  aussi 
les  examens  pour  fièvre  récurrente,  kala-azar, 
fièvre  de  Malte,  etc. 

Mais  le  sang  contenait  des  Plasmodium  en 
grand  nombre.  Des  injections  de  bichlorhydrate 
de  quinine  furent  faites  (it’LSO  par  jour).  Le  pre¬ 
mier  jour,  pas  de  baisse  de  température;  au  con¬ 
traire,  une  hausse  de  5  divisions  :  39°, 5.  Le  second 
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jour,  une  autre  injection  intramusculaire  :  la  fièvre 
baissa  à  38  le  soir  et  à  minuit  le  malade  transpira 
beaucoup.  Le  troisième  jour  du  traitement,  le 
matin  la  fièvre  était  à  370,5  puis  monta  de  nou¬ 
veau  à  380,2.  Troisième  injection  de  i=’',5o 
de  quinine  :  trois  heures  après,  la  fièvre  baissa  à 
360,8  avec  très  grande  transpiration. 

Or,  pendant  toute  la  durée  du  traitement  par 
la  quinine  l’examen  du  sang  était  fait  après  les 
injections,  et  le  nombre  des  hématozoaires  dimi¬ 
nuait  tous  les  jours.  Le  quatrième  jour,  pas  de 
fièvre  ;  examen  du  sang  :  négatif  pour  les  héma¬ 
tozoaires.  Les  injections  furent  continuées  pen¬ 
dant  dix  jours,  et  le  malade  était  rétabli  complè¬ 
tement.  Mais  le  cas  le  plus  caractéristique  est  le 
fait  suivant.  Après  la  deuxième  injection,  malgré 
la  persistance  de  la  fièvre,  la  toux  s’amenda  beau¬ 
coup,  les  râles  furent  rares  et  disséminés  et  le 
cinquième  jour  aucun  râle  n’était  plus  entendu. 

Les  pneumopathies  malariques  se  présentent 
sous  des  formes  très  différentes.  Une  classifica¬ 
tion  donnant  plus  ou  moins  une  idée  claire  des 
faits  est  nécessaire. 

Je  les  divise  en  deux  classes  distinctes  :  A)  les 
formes  aiguës,  et  B)  les  formes  chroniques. 

Je  subdivise  les  formes  aiguës  en  trois  catégo¬ 
ries  ; 

I.  La  forme  bronchitique  simple  ; 

II.  La  forme  grippale  simple  ; 

III.  La  forme  grippale  à  répétition  ou  à  rechute. 

Je  subdiviserai  les  formes  chroniques  en  : 

I.  La  forme  bronchitique  chronique  apyré¬ 
tique  ou  subfébrile  ; 

II.  La  forme  fébrile  continue  ou  pseudo-tuber¬ 
culeuse  ; 

III.  La  forme  asthmatique  ; 

IV.  La  forme  rhino-trachéique. 

A.  Formes  aiguës.  —  I.  La  forme  bronchi¬ 
tique  simple.  La  forme  grippale.  —  La  forme 
bronchitique  simple  et  la  forme  grippale  se  ressem¬ 
blent  dans  leur  évolution  et  diffèrent  seulement  par 
leur  symptomatologie.  Dans  la  première,  ce  sont 
les  phénomènes  bronchitiques  qui  prédominent  ; 
dans  la  seconde,  ce  sont  les  phénomènes  grippaux. 

La  maladie  débute  de  la  manière  suivante  : 

Ce  sont  des  S3mptômes  prodromiques  pour 
quelques  jours  :  malaise,  courbature,  innapétence, 
constipation,  quelquefois  diarrhée. 

La  fièvre,  commence  après  cet  état  et  s’installe 
sans  symptômes  violents,  sans  frissons,  rare¬ 
ment  quelques  petits  frissons,  plutôt  de  petites 
sensations  de  froid  pour  quelques  hetues. 

Cette  fièvre  devient  assez  intense,entre  380,5  et 
390,5,  même  400  pendant  l’exacerbation  vespérale. 
La  toux  suit  la  fièvre;  d’abord  sèche,  très  pénible. 


elle  devient  humide  avec  expectoration  purulente 
plus  ou  moins  pénible.  Le  malade  accuse  des 
douleurs  sur  tout  le  corps,  mais  surtout  aux 
côtes  au  moment  de  tousser. 

A  l’auscultation  des  poumons,  on  entend  des 
râles  ronflants,  et  des  sibilances  partout  avec  des 
signes  de  congestion  légère. 

Le  foie  est  normal,  la  rate  normale,  les  urines 
ont  diminué  de  volume  et  sont  foncées.  Langue 
humide  avec  inappétence,  peau  sèche  sans  trans¬ 
piration.  Cependant,  dans  des  cas  rares,  le  malade 
transpire  continuellement  sans  que  la  fièvre 
subisse  aucune  rémission. 

Si  l’on  examine  le  sang  de  ces  malades,  on  y 
trouve  des  hématozaires.  Mais  personne  ne  pense 
aupaludisme,  et  le  malade  est  traité  comme  pour  une 
simple  bronchite.  La  fièvre  drue  huit,  dix,  quinze 
joms  et  même  vingt  jours,  avec  des  ondulations 
fébriles  sans  caractère  défini.  Par  exemple,  il  y  a 
des  fois  où  la  fièvre,  le  matin,  hausse  jusqu’à  aller 
à39°.  5  etmême  40°.  Le  soir,  elle  est  de  38°.  D’autres 
fois  c’est  vers  midi  que  la  fièvre  s’élève  jusqu’à 
vers  huit  à  neuf  heures  du  soir,  et  le  matin  et  la 
nuit  elle  est  relativement  basse. 

Un  jour,  après  le  huitième  ou  le  quinzième, 
la  fièvre  tombe  avec  transpiration  et  euphorie, 
et  le  malade  est  guéri.  Seulement  il  arrive  sou¬ 
vent  que  cette  guérison  n’est  qu’apparente,  car  il 
arrive  que  la  fièvre  reprend  de  nouveau.  Mais 
cette  fois-ci  la  fièvre  prend  une  forme  franche¬ 
ment  paludéenne  :  frissons  violents,  cyanose  des 
extrémités  et  des  lèvres,  douleurs  gastralgiques 
souvent  très  violentes  avec  des  vomissements 
d’abord  alimentaires  puis  bilieux.  Sensibilité 
de  la  rate.  Le  caractère  malarique  de  la  fièvre 
est  tellement  franc,  qu’au  second  accès  de  la 
fièvre  le  traitement  par  la  quinine  s’impose.  D’ail¬ 
leurs  l’examen  du  sang  montre  l’existence  des 
hématozoaires.  Après  l’administration  de  la  qui¬ 
nine  en  injection  ou  par  la  bouche  guérit  la  fièvre, 
et  en  même  temps  on  voit  que  la  toux,  qui  per¬ 
sistait  toujours  avec  des  signes  bronchitiques, 
cède  définitivement  au  traitement  par  la  qui¬ 
nine. 

La  forme  grippale  est,  elle  aussi,  à  peu  près  la 
même  chose.  Les  signes  ici  sont  un  peu  diffé¬ 
rents,  au  point  de  vue  auscultatoire.  Ce  sont  sur¬ 
tout  des  râles  sous-crépitants  et  de  petits  ronchus 
disséminés  partout  dans  les  poumons.  Ici,  les 
phénomènes  sont  plus  sévères.  Le  malade  est  plus 
abattu,  l’état  asthénique  plus  grand,  en  un  mot 
les  signes  d’une  infection  plus  profonde.  Cet  état 
aussi,  comme  dans  le  cas  de  la  forme  bronchi¬ 
tique,  après  une  évolution  d’une  durée  semblable, 
finit  par  guérir.  Ici  souvent  l’attaque  malarique 
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est  plus  fréquente.  Alors  l’examen  du  sang  tranche 
la  difficulté  de  diagnostic,  et  l’administration  de  la 
quinine  celle  du  traitement. 

Au  commencement  de  cette  maladie,  il  est  impos¬ 
sible  de  poser  un  diagnostic  différent  à  la  bron¬ 
chite  ou  à  la  grippe.  Smtout  ce  diagnostic  devient 
plus  difficile  quand  ■  on  est  en  présence  de  cas 
pareils  en  pleine  épidémie  de  grippe,  et  quand 
surtout  le  paludisme  a  perdu  son  acuité,  par 
exemple  en  hiver.  Basrah,  Abadan,  Mohammara  et 
alentours,  sont  des  localités  fortement  infestées 
par  le  paludisme.  L,’épidémie  de  paludisme  com¬ 
mence  au  printemps,  pour  arriver  à  son  apogée 
en  été,  pour  diminuer  en  automne  et  finir  en 
hiver. 

Quand,  pendant  une  épidémie  assez  impor¬ 
tante  en  automne  ou  en  hiver,  on  se  trouve  en 
présence  d’un  malade  présentant  des  phéno¬ 
mènes  broncnitiques  et  grippaux,  on  ne  peut 
jamais  penser  au  paludisme,  supposé  disparu  à 
cette  période.  Si  le  malade  ne  présente  pas  d’ac¬ 
cès  franchement  malarique  après  la  maladie  à 
forme  grippale  ou  bronchitique,  il  serait  impos¬ 
sible  de  penser  au  paludisme  et  la  maladie  passe¬ 
rait  inaperçue  et  non  diagnostiquée.  Mais  cet 
accès  malarique  serait  par  lui-même  incapable  de 
prouver  l’origine  malarique  des  phénomènes 
d’infection  pulmonaire.  Ne  serait-il  pas  possible 
qu’après  l’épreuve  de  l’organisme  par  l’infec¬ 
tion  grippale  ou  bronchitique  les  hématozoaires 
soient  entrés  de  nouveau  en  activité  chez  un 
ancien  paludéen  ?  C’est  bien  possible,  et  si  l’exa¬ 
men  du  sang  au  moment  de  la  maladie  ne  venait 
pas  à  notre  aide,  on  aurait  le  droit  de  penser  qu’il 
s’agissait  de  deux  maladies  distinctes  se  suivant 
après  un  temps  d’accalmie  très  court. 

Iv’examen  du  sang  des  malades  à  la  période  de 
la  fièvre  supposée  d’origine  d’infection  pulmo¬ 
naire,  a  toujours  montré  la  présence  du  paludisme, 
he  traitement  avec  la  quinine  a  presque  toujours 
donné  une  guérison  rapide  des  phénomènes  d’in¬ 
fection  pulmonaire  souvent  à  allure  grave. 

hes  parasites  trouvés  par  l’examen  du  sang 
sont  en  général  le  Plasmodium  vivax  dans  les 
formes  à  tendance  chronique,  puis  le  Plasmodium 
prcecox  dans  les  formes  aiguës,  et  moins  fréquem¬ 
ment  le  Plasmodium  malanœ  ;  rarement  le  fal- 
ciparum. 

he  caractère  de  rémittence  et  de  continuité 
de  la  fièvre  chez  ces  malades  doit  être  expliqué 
par  les  faits  d’infections  sanguines  doubles.  Mar¬ 
choux  explique  ces  phénomènes  par  l’évolution 
à  des  heures  différentes  de  la  journée  de  deux 
groupes  différents  d’hématozoaires.  Chaque  groupe 
donnant  un  accès  à  part  se  touchant  de  près  ou 
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s’enchevêtrant  avec  l'autre  accès  qui  le  suit. 
Cette  idéeest  aussi  exprimée  àans  Malaria  inIndia 
par  sir  Patrick  Kehir,  ào-us  Tropical  diseases  par 
Stitt. 

II.  Forme  grippale  à  rechute.  —  Cette 
forme  est  la  plus  intéressante,  heureusement 
moins  fréquente  que  les  deux  formes  décrites  pré¬ 
cédemment,  car  plus  grave. 

ha  maladie  commence  comme  tme  véritable 
grippe,  avec  tous  les  symptômes  caractéristiques  ■ 
de  la  maladie,  ha,  fièvre  est  continue  et  élevée. 
Elle  dure  entre  six  à  douze  et  même  quinze  jours, 
la  période  ordinaire  étant  entre  six  à  huit  jours. 
Cette  fièvre  peut  même  être  du  type  quotidien. 
EUe  commence  le  matin  à  dix  heures,  ou  deux 
heures  de  l’après-midi,  et  continue  toute  la  jour¬ 
née  et  la  nuit  jusqu’à  dix  heures  ou  une  heure,  et 
puis  baisse  de  nouveau  à  la  normale. 

hes  poumons  se  congestionnent  très  tôt,  d’abord 
aux  bases  et  aux  lobes  moyens  des  poumons,  pour 
passer  même  jusqu’aux  sommets,  ha  toux  est 
toujours  très  intense  et  douloureuse,  avec  res¬ 
piration  difficile,  ha  nuit  apporte  souvent  avec  le 
sommeil  une  accalmie  à  cette  toux.  Excepté  les 
symptômes  fébriles  et  pulmonaires,  on  ne  peut 
rien  trouver  chez  ces  malades. 

Tous  les  organes  semblent  être  sains,  foie,  rate, 
reins,  cœur,  etc.,  excepté  un  dérangement  des 
fonctions  gastro-intestinales,  d’aiUeurs  comme 
à  toutes  les  infections  générales,  ha  maladie  suit 
son  cycle  évolutif  constant  et  aucun  médicament 
ne  semble  apporter  aucune  amélioration  à  l’état 
du  malade. 

Quand  la  fièvre  tombe,  le  malade  sent  un  bien- 
être  assez  sensible.  Il  a  de  l’appétit,  et  il  reprend 
des  forces,  ha  toux  pourtant  ne  s’arrête  pas,  elle 
continue  toujours,  mais  avec  moins  d’intensité. 

he  malade  semble  être  guéri,  car  tout  com¬ 
mence  à  s’améliorer,  mais  voilà  qu’aprês  quinze 
à  vingt  jours  les  mêmes  symptômes  reparaissent. 

Un  jour,  le  matin,  le  patient  se  réveille  fatigué, 
mal  à  Taise,  ha  veille  avant  de  se  coucher  il  sen¬ 
tait  déjà  qù’ü  n’allait  pas  bien,  hapériode prodro¬ 
mique  du  second  accès  s’installe.  Il  a  des  sueurs 
qui  apparaissent  à  des  heures  différentes  de  la 
journée,  he  moindre  effort  occasionne  ces  sueurs 
paradoxales,  même  le  travail  de  manger  ou  de 
boire,  ha  nuit,  le  sommeil  est  troublé,  ha  digestion 
devient  difficile,  l’appétit  disparaît,  des  vomisse¬ 
ments  après  ingestion  d’aliments,  ou  bien  sans 
aliments,  vomissements  bilieux  seulement.  En 
général,  le  patient  est  constipé. 

Après  deux  ou  trois  jours  de  cet  état  intermé¬ 
diaire  sans  caractère,  la  fièvre  reparaît  et  les 
symptômes  pulmonaires  viennent  occuper  la 
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scène.  La  toux,  qui  ne  s’était  pas  arrêtée  à  la 
période  d’apyrexie,  devient  très  intense.  L’expec¬ 
toration  devient  abondante  et  purulente,  qui  de 
couleur  jaune  devient  verdâtre.  La  fièvre  dans  sa 
physionomie  ressemble  à  la  fièvre  précédente. 
Elle  est  toujours  entre  38°  à  38“,5  le  matin,  39°  à 
390,5  et  même  40°  le  soir  et  la  nuit.  Quelquefois 
aussi,  apyrétique  le  matin  et  fébrile  le  soir  et  une 
partie  de  la  nuit.  Après  six  à  dix  jours  de  cet  état 
où  les  phénomènes  pulmonaires  prédominent 
avec  la  fièvre,  la  maladie  de  nouveau  se  termine 
comme  dans  le  cas  précédent. 

Ces  accès  peuvent  se  répéter  avec  une  chrono¬ 
logie  plus  ou  moins  régulière  et  peuvent  fortement 
endommager  la  santé  du  patient.  Il  arrivé  pour¬ 
tant  qu’après  deux  ou  trois  accès,  la  maladie  cesse 
d’être  dangereuse  et  les  accès  prennent  fin. 

Au  deuxième  ou  au  troisième  accès  de  cette 
maladie,  on  peut  constater  quelquefois  pendant 
les  expectorations  l’émission  de  crachats  sangui¬ 
nolents.  Le  malade,  quand  il  recommence  à  tous  - 
ser,  le  matin,  fait  sortir  une  certaine  quantité  de 
crachats  purulents,  mais  il  voit  avec  surprise  que 
d’autres  crachats  striés  de  sang  ou  purement 
sanguinolents  viennent  au  moment  de  l’expectora¬ 
tion.  Pourtant,  après  quelques  crachements,  le  sang 
ne  paraît  plus  dans  l’expectoration.  Ce  sang  peut 
dans  des  cas  réapparaître  pendant  la  durée  de  la 
journée,  mais  c’est  rare,  c’est  le  matin  toujours 
qu’il  se  montre.  Le  patient  peut  le  second  jour  et 
les  jours  suivants  faire  les  mêmes  constatations. 

En  général,  le  caractère  de  ce  crachement  de 
sang  n’est  pas  sérieux,  mais  le  malade  en  craint 
aussi  bien  que  le  médecin  ignorant  le  cas,  et  le 
prend  pour  une  sorte  de  poussée  de  tuberculose 
pulmonaire  évolutive.  Et  alors  l’examen  micro¬ 
scopique  du  crachat  s’impose  pour  la  recherche  des 
bacilles  de  Koch,  mais  rien  ne  peut  être  trouvé. 
D’ailleurs,  la  marche  de  la  maladie  et  son  évolu¬ 
tion  sont- complètement  différentes. 

Cet  accès  terminé,  bien  que  le  malade  continue 
à  tousser,  il  recommence  à  reprendre  des  forces, 
la  fièvre  fait  défaut  et  l’expectoration  sangui¬ 
nolente  s’arrête  d’elle-même. 

Il  est  vrai  que  la  répétition  de  ces  accès,  troi¬ 
sième,  quatrième  et  plus,  affaibht  beaucoup  le 
malade  et  occasionne  des  compUcations  dont  je 
vais  parler  dans  la  forme  chronique  et  pseudo¬ 
tuberculeuse  des  broncho-pneumopathies  palu- 
déeimes. 

La  recherche  des  crachats  mène  à  d’autres 
constatations  intéressantes,  et  alors  le  secret  de 
ces  phénomènes  se  dévoile.  En  effet,  le  sang  trouvé 
dans  ces  crachats  se  montre,  sous  le  microscope, 
altéré  pathologiquement  comme  dans  l’anémie  et 


surtout  le  paludisme.  La  recherche  des  hémato¬ 
zoaires  dans  le  sang  circulant  et  même  dans  le  sang 
du  crachat  devient  positif. 

Ma  première  observation  de  cette  nouvelle 
manifestation  du  paludisme  fut  chez  im  malade  de 
Zubaire  à  Basrah,  qui  y  était  venu  en  janvier 
1927.  Il  avait  été  malade  tout  l’été  de  1926,  sous 
la  forme  décrite  plus  haut,  et  ü  se  trouvait  très 
faible.  Après  son  arrivée  à  Basrah,  ü  s’était  porté 
bien  pour  environ  un  moite,  mais  de  nouveau  il  y 
eut  un  nouvel  accès,  cette  fois-ci  le  quatrième. 

Après  deux  jours,  ime  expectoration  sanguino¬ 
lente  recommence.  En  présence  de  cet  état,  et 
étant  nouveau  dans  le  pays,  ne  connaissant  pas 
bien  les  allures  que  les  'maladies  peuvent  prendre 
suivant  différentes  régions,  je  pris  ces  crache¬ 
ments  pour  des  signes  presque  certains  d’ime 
tuberculose  en  activité.  Je  fis  faire  l’examen  des 
crachats,  mais  le  résultat  était  négatif  à  plusieurs 
reprises.  Pourtant  le  sang  des  crachats  présen¬ 
tait  des  altérations  caractéristiques  aux  sangs 
paludéens  :  augmentation  du  volume  des  glo¬ 
bules,  décoloration,  vacuoHsation,  etc.  La  re¬ 
cherche  des  parasites  par  la  coloration  spéciale 
mit  en  tvidence  la  présence  des  hématozoaire.' 
(tierce  m  hgne)  dans  le  sang  des  crachats.  L’exa¬ 
men  du  iang  circulant  était  positif  pour  palu¬ 
disme. 

Pourtent  ce  malade  ne  présentait  aucun  des 
signes  caractéristiques  habituels  du  paludisme  : 
ni  spléno  ni  hépatomégahe,  ni  l’accès  avec  fris¬ 
sons'  du  début  d’élévation  de  température,  puis 
la  chute  de  température  avec  transpiration  plus 
ou  moins  abondante.  Il  avait  uniquement  toute 
la  symptomatologie  d’une  affection  purement 
pulmonaire.  Il  fut  traité  .  avec  la  quinine 
et  des  injections  d’arsenic  (solarson  et  acé- 
tylarsan).  A  la  deuxième  injection,  les  crachats 
sanglants  s’arrêtèrent  aussi  bien  que  la  fièvre.  Il 
reçut  pendant  la  durée  de  vingt  jours,  30  grammes 
de  quinine  environ.  Il  se  rétabUt  définitivement  et 
les  poumons  ne  présentèrent  plus  aucun  .signe 
pathologique. 

Cette  observation  montre  clairement,  par  l’exa¬ 
men  même  des  crachats,  qu’il  s’agissait  bien  de 
manifestations  paludéennes  anormales  prenant 
l’aspect  d’une  maladie  étrangère  à  la  première. 
Mais  il  y  a  des  cas  où  -ce  fait  est  encore  plus  fran¬ 
chement  mis  en  relief.  En  effet,  on  trouva  chez  ce 
malade  des  hématozoaires  aussi  bien  dans  le  sang 
des  crachats  que  dans  le  sang  circulant  périphé¬ 
rique;  mais.il  arrive  que  chez  d’autres  cas  sem¬ 
blables  on  ne  trouve  les  hématozoaires  que  dans 
le  sang  des  crachats  et  pas  ailleurs.  Cette  ten¬ 
dance  à  la  localisation  des  hématozoaires  dans  un 
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lieu  d'élection  est  d’importance  pathologique. 
Il  paraît  que  dans  ces  cas  les  parasites  aiment  à 
se  localiser  dans  une  seule  région  et  à  se  spéciali¬ 
ser  dans  leur  mode  d’activité  parasitaire.  Car  il 
est  certain  que,  suivant  les  régions,  les  conditions 
biologiques  locales  sont  différentes,  comparées  à 
celles  d’autres  régions.  Les  conditions  biologiques 
sont  nécessairement  différentes  dans  les  reins, 
par  exemple,  que  dans  les  poumons,  et  cela  s’ap¬ 
plique  pour  tous  les  autres  organes. 

Dans  l’observation  de  méningite  que  j’ai  men¬ 
tionnée  au  début  de  ce  travail,  il  s’agissait  d’un 
malade  qui  de  son  vivant  ne  montra  aucun 
des  symptômes  d’une  attaque  grave  de  paludisme. 
Il  mourait  à  notre  connaissance  d’une  méningite 
d’ime  origine  occulte,  mais  d’une  méningite  à 
tout  point  de  vue.  Le  sang  ne  contenait  pas  d’hé¬ 
matozoaires  et  le  liquide  céphalo-rachidien  ne 
décelait  rien  de  caractéristique.  Or,  après  l’au¬ 
topsie  les  capillaires  des  méninges  étaient  gorgés 
d’im  sang  noirâtre  non  coagulé,  dont  les  globules 
contenaient  un  très  grand  nombre  de  Plasmî)dium 
prcBcox. 

Des  cas  de  localisation  élective  des  hémato¬ 
zoaires  dans  un  seul  organe  de  prédilection  ne  sont 
pas  rares,  comme  par  exemple  dans  le  foie,  dans 
la  rate  et  d’autres  organes.  On  a  trouvé  des  héma¬ 
tozoaires  dans  l’appendice  (observation  du  Dr  Jean 
Misk,  de  Beyrouth). 

Il  est  inutile  de  rapporter  toutes  ces  observa¬ 
tions  sur  cette  forme  de  broncho-pneumopathie 
malarique.  Toutes  se  ressemblent  plus  ou  moins, 
toutes  ont  une  seule  origine,  le  paludisme,  toutes 
guérissent  avec  le  même  traitement  :  la  quinine. 
Tous  ceux  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  et  de 
traiter  convenablement  par  la  quinine,  l’arsenic 
et  la  plasmochine,  surtout  pour  rm  long  traitement 
d’entretien,  se  sont  portés  très  bien  et  en  jan¬ 
vier  1929,  quand  je  quittai  B asrah  pour  les  Indes, 
ils  étaient  tous  bien  portants. 

B.  Formes  chroniques.  —  1.  Forme  bron¬ 
chitique  chronique.  —  C’est  la  forme  la  plus 
commune.  Sur  dix  bronchitiques  chroniques, 
quatre  sont  certainement  malariques  dans  des  pays 
comme  Basrah  et  les  régions  à  infestation  palu¬ 
déenne.  A  Basrah,  j  ’ai  eu  43  observations  de  cette 
forme  de  bronchites. 

Le  malade  (l’âge  et  le  sexe  n’ont  aucune  valeur 
étiologique)  tousse  depuis  deux,  trois  ou  cinq 
années.  Sa  toux  ne  diffère  nullement  de  la  toux 
d’im  bronchitique  chronique.  Il  expectore  conti¬ 
nuellement.  Le  malade  tousse  pendant  la  jour¬ 
née  comme  pendant  la  nuit.  Cette  toux  s’arrête 
pendant  la  première  partie  de  la  nuit,  mais 
elle  recommence  très  péniblement  vers  mi- 
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nuit  ou  vers  le  matin,  entre  une  et  trois  heures. 
Après  vingt  minutes  ou  une  heure,  cette  toux 
pénible  s’arrête  de  nouveau  et  le  matin,  entre  six 
et  huit  heures  elle  recommence.  A  cette  heure-ci 
de  la  journée,  l’expectoration  est  plus  abondante 
et  très'  purulente. 

A  l’auscultation,  on  entend  toujours  les  signes 
stéthoscopiques  habituels  aux  bronchites  chro¬ 
niques.  La  maladie  évolue  d’une  façon  apyrétique. 
La  mine  de  ces  malades  est  toujours  maladive  et 
inquiète.  Leur  respiration  est  difficile,  ils  semblent 
comme  s’ils  attendaient  avec  angoisse  un  accès 
de  toux  douloureuse  et  fatigante. 

La  toux  et  l’expectoration  ne  sont  pas  toujours 
d’une  même  allure.  Souvent  il  y  a  une  accalmie 
passagère  dans  les  symptômes.  Les  malades  alors 
toussent  moins,  expectorent  moins.  Cette  expec¬ 
toration  devient  plus  claire,  blanchâtre  et  plu¬ 
tôt  muqueuse  que  purulente.  A  cette  accalmie 
passagère  succède  rme  aggravation,  la  toux  prend 
une  allure  plus  grave,  et  l’expectoration  franche¬ 
ment  purtilente.  L’examen  des  crachats  montre 
rme  grande  quantité  de  cellules  épitliéliales  bron¬ 
chiques,  quelques  globules  rouges,  des  globules  de 
pus  en  quantité,  des  microbes  habituels  des  voies 
aériennes,  staphylocoque,  tétragènes,  Micrococcus 
catarrhalis,  quelquefois  des  pneumocoques,  des 
bacilles  pseudo-diphtériques  et  même  des  pneu¬ 
mobacilles  dé  Friedlânder. 

J’ai  trouvé  cinq  cas  ou  le  parasite  paludéen 
était  présent,  quatre  cas  Plasmodium  vivax,  un 
cas  Plasmodium  malariœ. 

Ce  qui  est  caractéristique  chez  ces  malades, 
c’est  que  pendant  l’été  et  le  printemps,  quand 
l’épidémie  locale  de  paludisme  recommence,  les 
malades  se  sentent  plus  malades,  parce  qu’ils 
arrivènt  à  avoir  des  accès  de  bronchite  aiguë  ou 
de  grippe  ou  des  accès  francs  de  paludisme. 
Ces  malades  sont  tous  paludéens,  et  ils  le  savent 
fort  bien."  Mais  ils  ne  savent  pas  que  leur  bron¬ 
chite  chronique  aussi  bien  que  les  accès  de  grippe 
ou  de  bronchite  sont  les  conséquences  de  leur 
paludisme.  La  recrudescence  de  leur  maladie  pul¬ 
monaire  au  moment  de  l’apparition  de  l’épidé¬ 
mie  de  paludisme  est  mise  sur  le  compte  d’un 
refroidissement  dû  aux  changements  brusques  de 
température  et  non  sur  le  paludisme.  Fn  effet, 
dans  ces  pay3  entourés  de  déserts,  les  chutes 
brusques  de  température  sont  la  règle. 

Ils  oublient  aussi  la  vraie  cause  qu’est  le  palu¬ 
disme.  Pour  la  fièvre,  ils  prennent  leur  solution  de 
quinine  que  les  Anglais  leur  ont  appris  depuis 
longtemps  à  employer  pendant  l’éclosion  des  épi¬ 
démies  ou  bien  se  font  faire  des  piqûres.  (L’A¬ 
rabe;  surtout  celm  de  Basrah;  est  très  éclairé  à  ce 
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point  de  vue  et  ne  ressemble  nullement  à  l’Indien, 
qui  a  une  frousse  terrible  des  injections  et  des 
médecins.  Les  efforts  des  Anglais  pour  les  édu¬ 
quer  n’ont  pas  été  vains.  Ils  n’ont  rien  épargné 
pour  leur  donner  de  belles  institutions  sanitaires 
et  des  traitements  gratuits  aux  pauvres  dont  les 
riches  aussi  frauduleusement  proirtent.)  Alors  leur 
toux  diminue  et  même  disparaît  complètement 
pendant  la  période  des  chaleurs.  Ils  expliquent 
ce  fait  en  disant  qu’en  été  la  chaleur  leur  fait  du 
bien,  et  agit  favorablement  sur  leur  bronchite. 

La  cause  de  cette  rémission  et  même  de  la  dis¬ 
parition  des  symptômes  bronchitiques  est  due  à 
la  diminution  des  hématozoaires  dans  le  sang 
après  la  prise  de  la  quinine.  Une  fois  que  le  malade 
n’a  plus  peur  d’avoir  des  accès  et  quand  l’hiver 
revient,  il  arrête  de  prendre  de  la  quinine,  et 
quelques  jours  après,  alors,  il  recommence  à  tous¬ 
ser.  Cette  toux  est  apyrétique,  ce  qui  empêche  de 
penser  qu’il  y  ait  Une  relation  de  cause  à  effet 
entre  paludisme  et  bronchite  chronique. 

L’examen  du  sang  dans  la  plupart  des  cas  ne 
décèle  aucune  trace  d’hématozoaires.  J’ai  eu 
5  cas,  dans  lesquels  furent  trouvés  des  hémato- 
zoairés  dans  le  sang  de  malades  qui  ne  présentaient 
aucun  accès  malarique  et  pas  la  moindre  fièvre. 
Mes  affirmations  paraîtront  peut-être  paradoxales, 
mais  j’insiste  sur  ce  que  j’avance.  Il  y  a  une  forme 
de  paludisme  évolutif  apyrétique,  ne  présentant 
aucun  des  signes  caractéristiques  du  palu¬ 
disme  chronique,  qui  doit  parfois,  présenter  des 
accès  fébriles  aigus.  Ici  pas  de  fièvre,  avec  par¬ 
fois  des  manifestations  pathologiques  diverses, 
organiques  ou  générales,  comme  la  splénoméga¬ 
lie,  l’hépatomégahe,  l’anémie,  les  gastro-entéro- 
pathies,  névralgies  et  névrites,  cardiopathies,  etc., 
et  broncho-pneumopathies.  Les  hématozoaires  se 
retirent  dans  un  organe  de  prédilection  (rate, 
foie  en  général)  oh  ils  vivent.  Ils  causent  des 
dégâts  locaux  par  leur  action  de  présence,  ou  des 
dégâfS  à  distance  par  leurs  toxines  qu’ils  déversent 
chroniquement  et  régulièrement  dans  le  sang  cir¬ 
culant.  Cette  toxémie  produit  aussi  l’anémie  sans 
l’action  directe  des  hématozoaires  sur  le  sang. 

LéS  toxémies  parasitaires  paludéennes,  syphi¬ 
litiques,  amibiennes  et  d’autres  sont  parfaite¬ 
ment  comparables.  Ces  maladies,  à  part  leur  action 
toxique,  peüveht  par  ailleurs  prendre  tour  à  tour 
des  évolutions  infectieusesvou  toxiques  suivant 
des  causes  et  des  conditions  pas  très  faciles  à 
déceler  et  à  préciser. 

'  Aussi  ces  bronchites  sont  la  plupart  du  temps 
dues  à  une  infection  paludéenne,  à  parasites  loca¬ 
lisés  dan@  un  orgâné  autre  que  le  poumon 
(foie;  rate;  organes  hématôpôiétiques),  et  les 


toxines  lancées  dans  la  circulation  générale 
viennent  aux  poumons  pour  y  entretenir  une 
infiammation  chronique,  oh  les  microbes  d’infec-  ' 
tions  secondaires  ne  tardent  pas  à  apporter  leur 
concours  nocif.  Le  paludisme  donc,  qui  dans  les 
cas  précédents  agissait  avec  les  parasites  sur  les 
poumons,  agit  dans  ces  cas  par  ses  toxines. 

Les  parasites,  aussi  bien  que  les  toxines,  atta¬ 
quent  d’abord  les  capillaires  et  les  artérioles  des 
bases  des  poumons.  Ce  sont  les  cellules  endothé¬ 
liales  qui  les  premières  subissent  le  processus  de 
dégénérescence.  Elles  se  gonfient  et  puis  s’atro 
phient.  Les  parois  des  capillaires  se  dilatent,  d’oh 
engorgement  et  congestion  pulmonaire.  Si  ce 
processus  dégénératif  continue,  il  en  résulte  de  la 
sclérose  des  parois  vasculaires  et  prolifération  des 
cellules  conjonctives  périvasculaires  et  péri¬ 
bronchiques.  Ce  processus  dégénératif  peut  sou¬ 
vent  s’étendre  aux  sommets  des  poumons  et  y  pro¬ 
duire  les  lésions  bien  connues  du  pneumo-palu- 
disme  du  sommet  étudié  par  mon  maître  De 
Brun. 

A  l’origine,  la  congestion  pulmonaire  des  bases, 
résultat  de  la  toxi-infection  paludéenne,  n’est  pas 
une  congestion  passive.  Elle  est  d’abord  active, 
c’est  une  réaction  de  défense  contre  la  toxi-infec¬ 
tion.  C’est  seulement  au  moment  que  le  proces¬ 
sus  sclérosant  prend  place  que  la  congestion  de 
l’état  actif  passe  à  l’état  passif.  Le  diagnostic  de 
cette  forme  de  bronchite  chronique  serait  impos¬ 
sible  à  faire  si  le  malade  ne  se  trouvait  pas  dans 
une  région  malarique.  Mais  cette  difficulté  s’ap- 
planit,  vu  les  conditions  favorisant  le  diagnostic. 
Quand  on  a  l’expérience  que  le  paludisme  peut  se 
présenter  sous  toutes  les  manifestations  patholo¬ 
giques  possibles,  on  n’a  pas  de  difiBculté  à  dépister 
le  paludisme  sous  les  apparences  de  la  bronchite 
chronique.  D’ailleurs,  l’histoire  que  le  patient  fait 
de  sa  maladie  met  le  médecin  sur  la  voie  du  dia¬ 
gnostic.  Et  l’essai  n’est  pas  difficile  à  faire.  Avec 
un  traitement  simple  par  la  quinine,  mais  sur¬ 
tout  par  la  plasmochine  qui  se  montre  héroïque 
dans  ces  formes  chroniques,  la  maladie  guérit 
sûrement.  La  toux  diminue  graduellement,  et  les 
signes  auscultatoires  disparaissent  plus  ou  moins 
complètement  après  un  certain  temps  de  traite¬ 
ment. 

II.  Forme  fébrile,  pseudo-tuberculeuse. — 

Cette  forme  est  assez  fréquente.  Sur  43  observa¬ 
tions  de  broncho^pneumopathies  paludéennes, 
6  cas  de  cette  forme. 

La  maladie  débute  par  une  fièvre  assez  élevée, 
38°,  380,5,  avec  frissons  et  refroidissement  cya- 
notique  des  extrémités.  Vomissements,  ^diar- 
rhéc;  etc. 
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Très  tôt  s’installe"  une  toux  pénible,  sèche,  qui 
peut  durer  de  cinq  àhuit  jours. Elle  devient  humide 
après  cette  période,  et  une  expectoration  assez 
abondante  et  jaune  verdâtre  est  émise  par  le 
patient.  Quelque  temps  après,  les  crachats 
deviennent  striés  de  sang,  et  ijiêine  de  petites 
hémopt3"sies  peuvent  prendre  place.  Ee  sang  peut 
ne  paraître  dans  les  crachats  que  le  qiatin  seule¬ 
ment.  Mais  souvent  on  a  du  sang  pendant  la 
durée  de  la  journée  aussi. 

Ea  fièvre  dure  cinq,  six  à  dix  heures,  et  en  géné¬ 
ral  elle  tombe  la  nuit  vers  onze  heures  ou  vers  le 
matin.  A  cette  chute  de  température  succède 
une  transpiration  assez  abondante  qui  fatigue 
beaucoup  le  malade. 

Cet  état  peut  durer  entre  deux  mois  et  une  année 
et  même  plus  et  prendre  fin  par  la  guérison.  Mais 
les  choses  peuvent  prendre  une  tournure  sérieuse 
et  devenir  fatales,  si  l’on  n’intervient  pas  à  temps 
et  énergiquement. 

Alors  le  malade  présente  tous  les  signes  d’une 
tuberculose  pulmonaire  chronique  à  évolution 
plus  ou  moins  rapide.  Outre  les  crachats  et 
la  fièvre,  le  malade  présente  aussi  d’autres  signes 
troublants.  Ainsi  il  commence  à  maigrir  à  vue 
d’œil  et  pâlit.  A  l’examen  des  poumons  on  entend 
des  râles  sous-crépitants  fins  aux  deux  sommets, 
avec  quelques  sibilances  et  de  petits  ronchus  dis¬ 
séminés  un  peu  partout.  En  effet,  tous  ces  signes 
congestifs  simulent  étonnamment  les  signes  sté¬ 
thoscopiques  de  11  tuberculose  pulmonaire. 

Ee  malade  ne  s’alite  pas  pourtant  pour  cette 
raison.  Il  peut  aller  vaquer  à  ses  affaires,  mais  il 
se  fatigue  très  vite,  il  perd  tout  intérêt  pour  les 
choses  de  la  société  ;  incapable  d’effort,  il  de¬ 
vient  triste  et  pensif.  E’évolution  de  la  maladie 
se  fait  par  étapes.  Elle  s’arrête  pendant  une  di¬ 
zaine  ou  tme  quinzaine  de  jours.  Alors  le  malade 
se  sent  mieux,  la  toux  diminue,  le  crachement 
sanglant  s’arrête  et  la  fièvre  disparaît.  Après 
cette  accalmie  passagère,  les  phénomènes  mor¬ 
bides  habituels  reprennent  leur  marche.  Avec  les 
progrès  de  la  maladie,  on  observe  que  la  peau  du 
malade  devient  sèche,  prend  ime  couleur  noi¬ 
râtre,  comme  s’il  s’agissait  d’une  maladie  bron¬ 
zée.  Ea  tension  artérielle  subit  une  chute  notable. 
De  14  ou  16  Mx,  par  exemple  elle  baisse  à  12, 
TI  ou  10  Mx  et  l’asthénie  devient  très  mar¬ 
quée. 

Ea  bouche  et  la  langue  deviennent  sèches,  et  on 
peut  sentir  l’exhalaison  d’une  odeur  fade,  lourde, 
désagréable.  Ees  yeux  sont  brillants  et  les  joues 
des  malades  deviennent  rouges  aux  pommettes 
pendant  la  fièvre  comme  chez  les  tuberculeux 
autllentiques  Ees  gencives  se  gonflent  et  prennent 
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une  couleur  rouge  où  ime  pyorrhée  peut  s’instal¬ 
ler.  D’autres  fois  les  gencives  sont  comme  fondues, 
décolorées,  laissant  paraître  des  dents  allongées  de 
cadavériques. 

Ils  ont  des  épistaxis,  des  hémorragies  gin¬ 
givales,  une  pharyngite  doxfioureuse  avec  inflam¬ 
mation  des  amygdales.  Ils  ont  des  coHques  fré¬ 
quentes.  Ea  diarrhée  puis  la  constipation  peuvent 
se  suivre  à  des  intervalles  d’ailleurs  fort  irrégu¬ 
liers,  affaibhssant  beaucoup  le  patient.  Ees  urines 
deviennent  rares,  des  œdèmes  à  localisations 
multiples,  surtout  aux  pieds  et  aux  mains.  Dans 
ces  conditions,  si  le  malade  n’est  pas  soigné  propre¬ 
ment,  il  peut  mourir  de  cachexie  ou  par  une  ma¬ 
ladie  intercurrente  quelconque. 

Ma  première  observation  de  cette  forme  fut 
celle  d’une  femme  musulmane  d’Aboulkhassib,  au 
sud  de  Basrah  sur  le  Chat-el- Arabe.  Agée  de 
quarante  ans,  mère  de  quatre  enfants,  elle  s’était 
toujours  bien  portée.  Comme  maladie  antérieure, 
elle  a  eu  de  rares  accès  de  paludisme,  exceptionnel 
pour  un  pays  comme  Aboulkhassib. 

Un  an  avant,  elle  avait  accouché  d’un  garçon, 
mais  les  suites  de  ses  couches  ne  furent  pas  bonnes . 
Elle  a  eu  des  hémorragies  et  ne  s’est  pas  bien  por¬ 
tée  depuis.  Deux  mois  après,  un  soir,  elle  est  prise 
de  frissons,  de  vomissements  èt  d’une  fièvre  0380,5. 
On  lui  donne,  comme  on  fait  pour  toute  fièvre,  une 
solution  de  quinine,  à  peu  près  30  à  50  grammes. 
Ee  second  jour  recommencent  les  mêmes  symp¬ 
tômes,  mais  sans  frisson  cette  fois.  Fièvre  à 
380,2.  Alors  une  fièvre  s’installe  avec  toux,  expec¬ 
torations  et  signes  auscultatoires  d’une  giippe 
avec  congestion  des  poumons.  Ees  médecins  sont 
appelés,  qui  traitent  la  malade  comme  pour  la 
grippe,  pour  bronchite. 

Mais,  en  présence  decracîiatssanguinolentsqu’ils 
prennent  pour  des  cracliats  rouillés  et  de  râles 
sous-crépitants  fins  qu’ils  prennent  pour  des 
râles  crépitants,  ils  s’orientent  vers  la  pneumonie 
et  soignent  la  malade  en  conséquence.  Mais  passent 
sept  jours,  dix  jours  et  lamalade  arrive  àses  vingt 
jours  de  maladie.  Consultation  des  médecins,  et 
décision  pour  examen  des  crachats.  Pas  de  bacilles 
tuberculeux.  Après  savantes  discussions  et  mé¬ 
ditations,  ils  affirment  néanmoins  le  diagnostic 
de  tuberculose  pulmonaire. 

Ea  maladie  progresse  malgré  tous  les  efforts. 
Au  cinquième  mois,  la  maladie  à  fait  des  progrès 
considérables.  Et  l’on  m’appelle.  Ee  diagnostic 
posé  par  les  médecins  me  parut  probable.  Ees 
sommets  des  deux  poumons  étaient  congestion¬ 
nés.  Ees  râles  sous-crépitants  fins  étaient  mêlés 
de  sibilances  avec  respiration  soufflante,  signe  de 
condensation.  C’était  plutôt  une  splénisation 
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que  de  la  tuberculisation.  Partout  ailleurs,  des 
sibilances  et  des  rondins,  surtout  à  la  base  droite. 

J’ai  de  nouveau  exigé  un  examen  des  crachats 
pour  bacille  de  Koch,  hématozoaires  et  spi¬ 
rilles  de  la  bronchite  sanglante  de  Castellani. 
Négatif  pour  bacille  tuberculeux  et  spirilles  de 
Castellani,  positif  pour  hématozoaires  (vivax) 
dans  le  sang  des  crachats.  Pas  d’hématozoaires 
dans  le  sang  circulant. 

ha  quinine  administrée  en  injections  en  deux 
fois,  une  injection  le  matin  à  huit  heures  de  o®",5o 
et  une  autre  le  soir  à  six  heures,  de  o«'^,50,  avec  une 
ampoule  d’arsylène  Roche  ou  de  solarson  Ba3"er 
guérirent  la  fièvre  en  sept  jours.  Mais  les  cra¬ 
chats  sanglants  cessèrent  le  troisième  jour.  Après 
deux  mois  de  traitement  par  la  «  plasmochine- 
quinine  »  (plasmochine-compound)  et  le  solarson, 
les  phénomènes  pulmonairesguérirent  et  la  malade 
gagna  3  kilogrammes  de  poids.  Elle  en  avait 
perdu  9  kilogrammes  et  demi  en  cinq  mois. 

J’ai  eu  d’autres  cas  semblables  (un  cas)  où  une 
bronchite  chronique  s’installa  avec  les  agents 
banaux  d’infection  secondaire. 

Actuellement  je  soigne  ici,  à  Calcutta,  une  dame 
musulmane  dont  la  fille  mariée,  âgée  de  dix-neuf 
ans,  mère  d’un  enfant,  mourait  de  tuberculose 
pulmonaire  une  semaine  après  l’avoir  vue.  ha  mère, 
traitée  elle  aussi  pour  tuberculose  pulmonaire, 
n’est  qu’une  malarique  pulmonaire,  h’unique 
traitement  par  la  quinine  et  le  solarson  et  l’acé- 
tylarsan  ont  “guéri  la  fièvre,  les  signes  pseudo¬ 
tuberculeux  et  les  hémoptj^sies.  Elle  avait  eu  cinq 
hémoptysies  assez  sérieuses  dans  la  durée  de  neuf 
mois. 

Elle  a  actuellement  des  signes  de  bronchite 
chronique  avec  accès  asthmatiforme,  qui  sous  le 
traitement  paraît  s’améliorer  progressivement. 

III.  Forme  asthmatique.  —  J’ai  eu  3  obser¬ 
vations  de  cette  forme.  Si  j’étais  resté  un  peu  plus 
longtemps  dans  ces  pays  infestés  par  le  palu¬ 
disme,  j  ’aurais  eu  l’occasion  d’en  trouver  plus 
d’exemplaires.  C'est  juste  un  violent  accès 
d’asthme  cliez  une  personne  qui  n’a  jamais  eu 
d’accidents  pareils  dans  sa  vie.  h’examen  des 
poumons  montre  partout  des  râles  crépitants 
avec  de  rares  sibilances.  Toux  suffocante,  cya¬ 
nose  de  la  face  et  des  lèvres  avec  palpitations 
pénibles,  ha  sensation  d’une  mort  imminente 
alarme  le  pauvre  souffrant. 

Pas 'd’expectoration  proprement  dite,  seule¬ 
ment  l’émission  de  mucosités  filantes,  claires  et 
transparentes.  Ce  premier  accès  cesse  après  huit 
à  douze  heures,  et  reprend  le  second  jour  ou  la 
seconde  nuit,  hes  accès  continuent  ainsi  sans 
cesse.  Rien  n’apaise  ces  phénomènes,  excepté  les 


injections  de  morphine.  Cette  forme  asthmatique 
peut  être  congestive  (un  cas,  où  le  malade  cracha 
du  sang) .  Or  le  cœur  ne  présente  rien  d’anormal,  ni 
tension  artérielle  élevée,  elle  est  plutôt  basse,  entre 
9  et  II  Mx,  chez  un  malade  ayant  eu  14-15  Mx, 
ni  aucune  sorte  de  cardiopathie. 

Dans  le  sang  de  ces  malades  aucun  parasite  n’a 
été  découvert,  mais  on  y  constatait  des  altéra¬ 
tions  sanguines  comme  dans  la  malaria.  Il  y 
avait  en  plus  chez  eux  de  l’hépatomégalie  et 
l’un  d’eux  présentait  aussi  de  la  splénomégahe. 

Cette  forme  est  apyrétique  et  peut  continuer 
cinq,  dix,  vingt  jours  et  cesser  immédiatement, 
pour  reprendre  après  un,  deux  ou  six  mois  d’ac¬ 
calmie. 

Mais  il  est  plus  fréquent  que  les  grands  accès 
d’asthme  cessent,  mais  le  malade  a  continuelle¬ 
ment  une  respiration  difficile,  incapable  d’effort  et 
très  .sensible  à  des  causes  variées  d’excitation  de 
toute  nature,  froid,  chaleur,  indigestion,  consti¬ 
pation  qui  peuvent  occasionner  un  accès. 

he  traitement  par  la  quinine  et  l’arsenic  est 
l’unique  moyen  pour  les  guérir.  En  effet,  après 
quelques  jours  de  traitement  par  la  quinine  ou 
injection  d’un  gramme  ou  de  08’',50  par  jour  avec 
des  injections  de  solarson  ou  de  néosalvarsan,  néo- 
tréparsénan,  les  accès  asthmatiformes  prennent 
fin.  hes  signes  stéthoscopiques  disparaissent 
avec  une  rapidité  qui  étonne  et,  dans  le  cas  de  la 
forme  congestive,  les  crachements  spumeux  mêlés 
de  sang  ne  reparaissent  plus. 

Deuxde  ces  malades,  après  injection  de  quinine 
et  de  solarson,  eurent  le  troisième  jour  des  accès 
forts  de  fièvre  avec  frissons,  vomissements  bi¬ 
lieux,  etc.  h’examen  du  sang  montra  la  pfésence 
de  Plasmodium  en  grand  nombre  chez  ces 
deux  malades,  hes  injections  furent  continuées 
et  la  maladie  guérit. 

ha  quinine  et  l’arsenic  sous  n'importe  quelle 
forme,  mais  spécialement  sous  la  forme  de  novar- 
sénobenzol  ou  de  néosalvarsan,  sont  défavora¬ 
bles  chez  de  vrais  asthmatiques,  h’arsenic  sur¬ 
tout  chez  une  asthmatique  occasionne  des  accès 
d’asthme  plus  ou  moins  sévères.  J’ai  de  très  nom¬ 
breuses  constatations  de  ces  faits,  chez  des  malades 
S39philitiques  traités  pour  syphilis,  et  qui  com¬ 
mencèrent  à  avoir  des  accès  qui  m’obhgèrent  d’ar¬ 
rêter  le  traitement  arsénobenzénique.  J’ai  trouvé 
aussi  des  malariques  ayant  aussi  indépendam¬ 
ment  del’asthme.  he  traitement  par  la  quinine  et 
l’arsenic  aggrava  les  accès  asthmatiques  et  je  fus 
.  obligé  de  continuer  le  traitement  par  la  plasmo- 
chine,  qui  donne  d’excellents  résultats. 

he  Dr  hoiselet  (Père  Jésuite)  a  présenté  pour 
moi  en  1920  à  la  Société  de  dermatologie  et  de 
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syphiligraphie  ma  première  observation  d’une 
malade  syphilitique  avérée  présentant  des  accès 
d’asthme  après  chaque  injection  de  néosalvarsan. 
Après  la  cessation  des  injections,  les  accès  d’asthme 
disparurent  comme  par  enchantement. 

J’avais  présenté  ce  travail  pour  montrer,  et 
pour  réagir  contre  des  travaux  parus  avant,  où 
l’on  parlait  de  guérisons  ou  d’amélioration  d’ac¬ 
cès  d’asthme  avec  injections  intraveineuses  d’ar- 
sénobenzènes.  Maintenant,  dix  années  après,  je 
viens,  non  pas  pour  modifier  mes  dires,  mais  pour 
les  compléter. 

Les  malades  des  observations  qui  étaient  gué¬ 
ris  ou  améliorés  par  des  injections  d’arserdcaux 
étaient  fort  probablement  des  paludéens,  dont  la 
maladie  se  manifestait  sous  la  forme  d’asthme. 
Si  tels  étaient  les  cas,  il  n’est  pas  étonnant  que  les 
accès  d’asthme  chez  de  tels  malades  soient  guéris 
par  des  injections  d’arsénobenzènes. 

IV.  Forme  rhino-trachéitique.  —  Il  y  a 
enfin  une  forme  qui  se  manifeste  sous  la  forme 
d’une  rhinite  avec  trachéite  à  répétition. 

Comme  il  est  fréquent  de  trouver  dans  les  pays 
froids,  mais  surtout  les  pays  à  climat  tempéré,  des 
sujets  à  constitution  faible,  lymphatique,  prendre 
vite  froid  et  s’enrhumer  à  la  moindre  cause,  on 
peut  rencontrer  les  mêmes  cas  dans  des  pays 
chauds  et  tropicaux,  et  même  plus  fréquemment 
encore. 

A  Basrah  et  Mésopotamie,  aux  Indes  et  en  Bir¬ 
manie  (régions  malariques),  pour  ne  parler  que  des 
pays  que  j  ’ai  vus  et  visités,  on  voit  des  gens  s’en¬ 
rhumer  sans  cause  apparente,  en  été  surtout.  Dans 
les  pays  froids  on  s’explique  vite  :  c’est  le  froid 
qui  occasionne  ces  rhumes.  Mais  comment  expli¬ 
quer  ces  rhumes  pour  les  pays  chauds  et  tropi¬ 
caux  ?  La  chaleur  et  l’humidité  ?  Oui  !  Les 
chutes  de  température  ?  C’est  encore  une  cause  ! 
Mais  comment  se  fait-il  qu’à  Akaba,  le  pays  le 
plus  chaud  peut-être  du  monde,  ou  bien  le  plus 
chaud  parmi  ceux  que  j  ’ai  vus,  avec  des  chutes 
très  grandes  de  température,  plus  chaud  même 
que  Mascat  et  Bagdad  (en  été)  et  où  je  suis  resté 
deux  mois  pendant  la  grande  guerre,  et  où  pas  un 
cas  de  grippe  ou  de  rhume  ne  fut  constaté  chez 
les  soldats  ou  officiers  de  l’armée  ? 

Parcontre,  à  Basrah,  où  la  chaleur  est  très  sèche 
en  été,  et  les  chutes  de  température  pendant  les 
nuits  pas  aussi  grandes  qu’à  Bagdad,  l’on  ren¬ 
contre  en  été  des  centaines  de  personnes  qui  s’en¬ 
rhument.  La  cause  de  tout  cela  est  certainèment 
le  paludisme,  le  paludisme  chronique  à  Plasmo¬ 
dium  vivax,  et  aussi  à  Plasmodium  malariæ  plus 
rare.  A  Basrah,  la  majorité  des  cas  de  paludisme 
est  la  forme  tierce  bénigne  ;  c’est  aussi  l’idée  du 


D^Borrie,  qui  connaît  le  pays  depuis  trente  années. 

Les  patients,  au  heu  d’avoir  des  accès  francs 
de  paludisîne,  font  leur  accès  sous  la  forme  d’un 
simple  rhume.  Ils  présentent  une  fièvre  légère 
entre  37°,5  à  380,5.  Le  malade  a  presque  toutes  les 
années  ces  mêmes  accès  et  sait  fort  bien  d’où  ils 
viennent.  C’est  lui  d’ailleurs  qui  dit  au  médecin 
qu’il  a  des  accès  de  paludisme  qui  lui  donnent  ces 
rhumes.  Ils  vont  rarement  chez  les  médecins,  ex¬ 
cepté  pour  se  faire  faire  des  piqûres  de  quinine 
qu’ils  apportent  eux-mêmes  avec  eux.  Ils  se  déci¬ 
dent  à  cette  extrémité  quand  ils  voient  que  leur 
solution  de  quinine  n’est  pas  assez  agissante.  En 
effet  les  injections  de  quinine  mettent  fin  à  tous 
ces  accès,  et  les  rhumes,  et  même  le  gonflement 
des  amygdales,  disparaissent  très  vite. 


APHORISMES 
DE  MISE  AU  POINT 
DE  LTNJECTION 
INTRATRACHÉALE 


Georges  ROSENTHAL 

L’injection  intratrachéale  —  en  limitant  cette 
dénomination  à  l’injection  faite  par  les  voies 
naturelles  —  est  une  grande  méthode  médicale 
d’étude  et  de  traitement  des  suppurations  des 
voies  respiratoires  et  de  leurs  altérations  morbides. 
Fréquemment  préconisée  et  prônée,  souvent 
abandonnée,  elle  n’a  pas  la  place  considérable 
qu’elle  mérite  dans  la  thérapeutique  laryngo- 
pulmonaire  parce  qu’elle  comprend  plusieurs 
modes  d’emploi  et  qu’elle  exige  des  techniques 
variées,  soit  simples,  soit  délicates,  soit  difficiles. 

Elle  est  une  technique  de  laryngologie  avec  des 
indications  de  médecine  générale;  voilà  le  problème 
scientifique. 


Il  existe  actuellement  un  critère  de  la  pénétra¬ 
tion  intrabronchique  des  injections  ;  c’est  le  con¬ 
trôle  radiographique  après  l’injection  hpiodolée 
de  Sicard-Forestier.  Toute  technique  doit  se 
soumettre  à  cette  preuve.  Seules,  des  radiogra¬ 
phies  démonstratives  (i)  donnent  un  brevet 

(i)  La  France,  Revue  médicale,  avril  1929.  —  Soc.  mcd.  de 
Paris,  S  mars  1929,  et  Soc.  de  VElyscc,  octobre  1931  :  Pré- 
.sentation  d.e  rndio.i;ra))liies. 
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d’authenticité  et  de  valeur  à  une  technique 
d’application  de  la  méthode. 


La  pénétration  de  liquide  dans  la  trachée 
et  les  bronches  provoque  un  réflexe  de 
toux  avec  expulsion.  — ■  Le  médecin  peut 
désirer  utiliser  ce  réflexe  d’évacuation  ;  c’est  la 
méthode  d’expression  bronchique.  Il  peut  le 
vouloir  atténué  ;  il  peut  en  chercher  la  complète 
disparition  au  point  que,  en  cas  de  substance 
opaque,  seule  la  radiographie  comme  la  vision  de 
la  pénétration  de  la  canule  à  travers  la  glotte  le 
rassureront  sur  l’impeccabilité  de  sa  technique. 


L’injection  intratrachéale  reconnaît  trois 
buts  avec  trois  techniques  ou  sé  ies  de 
techniques.  —  a.  De  tout  temps  (lire  notre 
Consultation  médicale  chez  Poinat,  n°  55,  les 
articles  des  traités)  les  laryngologues  ont  utilisé 
leurs  seringues  pour  arroser  la  glotte  et  le  vestibule 
laryngé  d’huiles  antiseptiques  :  il  y  a  là  un  traite¬ 
ment  efficace  des  affections  bénignes  du  larynx, 
un  traitement  palliatif  des  affections  graves.  Ce 
point  est  hors  de  discussion.  La  méthode  est  alors 
sus- glot  tique. 

a'.  Pour  arroser  le  vestibrde  laryngien,  la 
meilleure  technique  est  la  technique  des  laryngo¬ 
logues  au  miroir  (Lermoyez)  ;  car  le  contrôle 
de  là  vue  est  évidemment  supérieur  à  tout. 
Quelques-uns  désireront'  utiliser  l’injection  faite 
sur  le  doigt  gauche  introduit  dans  la  bouche  et 
reconnaissant  l’épiglotte,  technique  que  nous 
avons  utihsée  dès  1910,  mais  abandonnée  comme 
insuffisamment  soigneuse  malgré  sa  commodité 
qui  lui  maintient  des  indications  d’exception. 
La  technique  de  Mendel,  récemment  reprise  par 
G.  CaussadeetTardieu,  peut  s’utiliser  surtout  chez 
le  malade  éduqué.  Nous  précisons  plus  loin 
l’importance  de  l’éducation  du  malade. 

b.  L’injection  intratrachéale  s’utilise  souvent 
à  petites  doses  :  2  à  3  centimètres  cubes.  —  C’est 
en  général  une  injection  antiseptique  d’huile 
goménolée  ou  résorcinée.  Elle  se  pratique  avec 
la  petite  et  commode  seringue  classique  des  laryn¬ 
gologues.  Dès  qu’il  s’agit  de  faire  pénétrer  réelle¬ 
ment  dans  la  trachée  une  dose,  appréciable  de 
liquide,  il  faut  recourir  à  l’anesthésie  locale. 
Les  méthodes  sans  réaction  ne  suppriment  pas  les 
réflexes  ;  elles  ne  les  provoquent  pas  :  concluez. 

c.  L’injection  intratrachéale  est  avant  tout  une 
arme  admirable  pour  combattre  la  suppuration 


pulmonaire.  Nous  réservons  la  question  du  lipio¬ 
dol.  Elle  exige  alors  la  haute  dose  de  10  à  20  cen¬ 
timètres  cubes  préconisée  depuis  igio  à  la  suite 
deLa  Jarrige  par  Guisez  et  par  moi-même.  Seule 
la  méthode  au  miroir  lar3mgien  sous  le  contrôle 
de  la  vue  et  avec  la  confirmation  du  film  radio¬ 
graphique  est  valable. 


L’injection  intratrachéale  à  dose  de  jo  à  20  cen¬ 
timètres  cubes  est  le  grand  chapitre  de  la  mé¬ 
thode. 

A.  Elle  sera  faite  comme  nous  venons  de 
le  dire  à  la  méthode  laryngologique  suus  contrôle 
de  la  vue  et  pourra  supporter  le  contrôle  du  film. 

a.  L’anesthésie  locale  préalable  comprendra  de 
une  à  cinq  fois,  de  cinq  en  cinq  minutes  environ, 
la  série  des  manœuvres  suivantes  : 

,  a.  Badigeonnage  du  pharj'nx  à  la  cocaïne 
à  I  p.  10  ; 

(3.  Attouchement  de  la  glotte  à  la  cocaïne  à 
I  p.  10  (à  la  tige  courbe)  ; 

Y.  Injection  intratrachéale  au  miroir  de  3  à 
5  centimètres  cubes  de  novocaïne  ou  succédané 
à  I  p.  40  (à  la  seringue  des  laryngologues). 

La  tolérance  trachéo-bronchique  doit  alors  être 
absolue  ("Voy.  plus  loin  le  correctif  B'). 

b.  La  seringue  utilisée  (i)  doit  être  facile  à 
manier  comme  notre  seringue  montée  avec  la 
canule  à  fourche  ou  la  seringue  de  Guisez.  A 
propos  du  lipiodol,  nous  rappellerons  qu’une  canirle 
à  renflement  terminal  assez  large  pénètre  plus 
aisément  le  larynx  qu’un  instrument  pointu 
[Société  de  médecine  de  Paris  :  Seringue  à  canule 
large,  24  novembre  1928). 

c.  Il  est  regrettable  que  la  technique  larjmgée 
nécessite  une  éducation  médicale  longue  et  atten¬ 
tive  que  peu  de  médecins  ont  le  désir  d’acquérir. 
La  cure  des  suppurations  pulmonaires  a  donc 
pour  base  une  méthode  nécessitant  une  éducation 
de  spécialiste,  alors  que  le  malade  qui  en  relève  est 
un  malade  dit  de  médecine  générale.  De  là  résultent 
les  abando..ns,  les  reprises  scientifiques,[tant  que, 
malgré  nos  trente  ans  d’efforts  (2),  l’appareil 
respiratoire  restera  coupé  en  un  segment  rhino- 
laryngien  pour  le  spécialiste  et  un  segment 
bronchiolo-alvéolaire  pour  le  médecin  ditdeméde- 
dne  générale,  les  bronches  ne  sachant  à  qui  elles 
appartiennent  ! 

B.  La  méthode  de  l’injection  intratrachéale  à 

(ij'Nous  n'avons  pas  ici  à  décrire  l’admirable  méthode 
de  Gratia  Vicente,  lavage  du  poumon.  Nous  y  reviendrons 
dans  un  mémoire  ultérieur. 

{2)  Comparez  la  thèse  récente  de  Kanony  sur  la  tuber¬ 
culose  latyngo-pulmonaire. 
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haute  dose  demande,  dans  tous  les  cas,  une 
participation  effective  du  malade,  ce  qui  exclut 
de  son  application  les  grands  fébriles,  les  grands 
affaiblis  qui  relèvent  de  notre  trachéo- fistulisation  ; 
de]  même  les  noyés  (l),  les  électrocutés,  les  as¬ 
phyxiés,  etc.  Comme  elle  peut  ne  provoquer  au¬ 
cune  réaction  appréciable  de  réflexe  bronchique, 
elle  s’applique  même  aux  suppurants  graves  et 
aux  tuberculeux  pulmonaires  ;  c’est  au  clinicien 
à  décider  si  l’ane.sthésie  locale  est  biologiquement 
et  toxicologiquement  acceptable  pour  leurs  ma¬ 
lades.  Des  Injections  hebdomadaires  sont  déjà 
efficaces. 

B'.  Correctif.  —  a.  D’injection  intratrachéale 
bénéficie  d’une  atténuation  progressive  du  réflexe 
d’intolérance  des  voieS  respiratoires.  D’anesthésie 
locale,  nécessairement  très  rigoureuse  au  début) 
peut  se  relâcher  ;  il  y  a  entraînement  progressif  à 
la  haute  dose  {Paris  médical,  i2  août  1922)  et 
plus  tard  injection  intratrachéale  sans  anesthésie. 

b.  D’injection  intratrachéale  n’étant  nullement 
traumatisante,  contrairement  à  la  bronchoscopie, 
peut  se  répéter  à  volonté. 

c.  Utilisée  sans  anesthésie  locale,  l’injection 
intratrachéale  est  une  méthode  A’  expression 
bronchique  des  plus  Intéressantes.  De  réflexe 
d’expulsion  rejette  tout  le  liquide  injecté  et  une 
quantité  invraisemblable  de  mucosités  stagnantes. 
C’est  le  traitement  des  bronchorrhées  (2). 

C.  Nous  ne  voulons  pas  dans  ces  généralités  dis¬ 
cuter  le  formulaire  si  vaste  utilisé  ou  utilisable  par 
la  méthode  (notre  Consultation  médicale,  n°  55, 
collection  Castaigne,  chez  Poinat).  Précisons 
seulement  qu’il  ne  saurait  y  avoir  de  sérothérapie 
intratrachéale  qu’avec  suppression  de  tout  rejet 
par  anesthésie  locale  parfaite.  Discuter  alors 
la  tolérance  de  cette  anesthésie  par  les  infectés. 

D.  L’injection  intratrachéale  est  devenue  égale¬ 
ment  une  méthode  des  plus  précieuses  de  diagnostic 
médical.  Da  dilatation  des  bronches  (professeur 
Sergent  et  ses  collaborateurs),  la  caverne  avec  sa 
bronche  de  décharge  (Ameuille),  les  lésions  bron¬ 
chiques  des  gazés  ont  été  tour  à  tour  précisées,  et 
il  faut  savoir  gré  à  Bonnamour,  Badolle  et  Gai- 
liard  d’avoir  fait  rendre  justice  aux  malheürèux 
gazés.  Nous  avons  contribué  à  établir  la  grande 
valeur  radiographique  de  l’absence  de  feuillage 
alvéolaire  dans  les  plages  pulmonaires  des  gazés. 
C’est  un  beau  domaine  de  la  grande  découverte 
de  Sicard  et  Forestier. 

Dans  cette  exploration,  nous  préconisons  la 


méthode  per  os  au  miroir  laryngé  avec  notre 
seringue  record  à  canule  large  (chez  Aubry,  lo,  rue 
du  Vieux-Colombier)  qui  aspire  le  hpiodol  comme 
s’il  s’agissait  d’une  solution  aqueuse.  Des  mé¬ 
thodes  transcervicales,  qui  utilisent  d’ailleurs  nos 
aiguilles-trocarts  côurbe.s  à  tràchéo-fistulisation 
temporaire,  nous  semblent  ne  pas  devoir  s’utiliser 
chez  le  malade  non  hospitalisé.  C’est  une  faute 
d’utiliser  des  aiguilles  droites,  c’est  une  erreur 
de  laisseï'  dans  la  trachée  mobile  un  instrument 
piquant. 


Conclusion.  D’appareil  respiratoire  est 
une  unité  biologique.  De  laryngologue  ne  doit  pas 
dédaigner  l’auscultation  du  poumon;  le  médecin 
spécialiste  du  poumon  doit  savoir  chercher  une 
crête  de  cloison  chez  son  asthmatique,  une  déviation 
chez  l’asthmatique,  des  végétations  adénoïdes 
chez  l’enfant,  comme  il  doit  apprendre  à  voir  un 
larynx  et  à  pratiquer  une  injection  intratrachéale. 
D’indication  posée  et  vérifiée,  le  spécialiste  fera 
les  interventions  chirurgicales. 

Ainsi  cessera  l’anomalie  étrange  d’un  territoire 
biologique  coupé  arbitrairement  en  deux  domaines 
séparés.  Ainsi  l’injection  intratrachéale  à  haute 
dose,  traitement  local,  efficace,  logique,  puissant 
des  suppurations  pulmonaires,  pourra  être  large¬ 
ment  appliquée  pour  le  plus  grand  bien  des  malades 
atteints  de  suppurations  pulmonaires  dont  l’état 
morbide  n’exige  pas  la  trachéo-fi.stulisation  (3). 

(3)  I.ire  nos  articles  ;  Aphorismes  du  pneumothorax  de 
Forlanini  [Journal  des  sciences  médicales,  10  mars  1929); 
Aphorismes  de  chirurgie  pullnbtiaire  experimentale  [Archives 
Tuffier-Sergent  et  La  Clinique,  juiil  ipjo);  Aphorismes  de 
l’injçction  intrapulmonaire  transthoracique  [Paris  médical, 
souspresse).  —  l’ourla  trachéo-Iistulisation,  lire  Presse  médi¬ 
cale,  iLOùt  I924  et  Journal  médical  /mfipati,  mai  Î9S0,  ete.  ; 
La  Clinique,  1922  ;  Paris  médical,  Société  de  médecine  de 
Paris  et  de  thérapeutique,  passim. 


(t)  Voy.  la  communieatiou  récente  à  V Académie  de  médt‘ 
cine  de  COT  et  de  M"»  Schaeffer. 

(2)  Paris  médical,  12  décembre  1923  1  Démembrement  de  la 
bronchite  chronique. 


Le  Gérant  :  J.-Bl  ÉAlDtlSREii 
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MALADIE 

DE  NICOLAS=FAVRE 
ET  LÉSIONS  ANO-RECTALES 

STÉNOSE,  ANO=RECTITES  SIMPLES, 
FISTULES  ISOLÉES 


R.  BENSAUDE  et  A.  LAMBLINQ 

En  décembre  dernier  nous  avons  présenté  à  la 
Société  de  biologie  (i),  dans  une  note  succincte, 
les  résultats  que  nous  avait  donnés  l’étude  de  la 
réaction  de  Frei  (antigène  l3Tnpbo-granuloma- 
teux)  chez  21  malades  atteints  de  reçûtes  végé¬ 
tantes  et  de  rétrécissements  inflammatoires  du 
.  rectum. 

Depuis  lors,  nous  avons  continué  à  éprouver  de 
cette  façon  une  cinquantaine  de  sujets  atteints 
de  lésions  ano-rectales  diverses  dont,  pour  la 
plupart,  l’étiologie  restait  imprécise.  Da  majorité 
concerne  des  rétrécissements  inflammatoires  du 
rectum,  un  certain  nombre  des  ano-rectites 
bactériologiquement  imprécises,  enfin  des  lésions 
diverses,  en  particulier  des  fistules. 

Nous  tenons  à  remercier  ici  de  son  extrême  obli¬ 
geance  M.  Ravaut,  qui  nous  a  très  amicalement 
procuré  l’antigène  indispensable  à  notre  travail, 
malgré  l’emploi  quotidien  qui  en  est  fait  dans  son 
service  de  l’hôpital  Saint-Louis  et  la  rareté  du 
produit. 

Airtsi  nous  a  été  épargnée  la  délicate  prépa¬ 
ration  de  ces  antigènes,  qui  tous  avaient  été 
minutieusement  éprouvés  dans  des  maladies  de 
Nicolas-Favre  typiques  et  chez  divers  témoins  (en 
particulier  des  bubons  chancrelleux)  par  M.  Ca¬ 
chera,  interne  des  hôpitaux,  à  qui  nous  adressons 
l’expression  de  notre  gratitude. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  technique 
même  de  la  méthode,  sur  les  précautions  à 
prendre  pour  éviter  les  causes  d’erreur,  sur  l’as¬ 
pect  des  réactions,  précisions  que  l’on  trouvera 
excellemment  exposées  dans  tm  travail  très 
récent  de  Ravaut  et  Cachera  (2),  Disons  seu¬ 
lement,  après  tous  les  auteurs,  que  la  réaction 
ne  doit  pas  être  lue  avant  le  troisième  ou 
quatrième  jour  et  que  son  extension  possible 
après  ce  délai  et  surtout  sa  persistance  pendant 
huit  à  dix  jours  au  moins,  sinon  plusieürs  se- 

(1)  Séance  du  12  décembre  1931. 

(2)  P.  Ravaut  et  Rjetié  Cachera,  Bubon  chancrelleux  et 
maladie  de  Nicolas-Favre  (Recherches  biologiques,  cliniques 
et  thérapeutiques)  (Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  t.  III,  n®  2, 
février  1932,  p.  97)- 
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maines,  représentent  l’élément  le  plus  typique  et 
le  plus  sûr  d’un  résultat  positif. 

Cependant,  dans  l’ensemble,  l’état  allergique 
conditionné  par  la  maladie  nous  a  paru  moins 
prononcé  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  rec¬ 
tales  que  dans  les  localisations  purement  gan¬ 
glionnaires.  Si,  chez  un  certain  nombre  de  nos 
malades,  nous  avons  pu  suivre  des  réactions  papu¬ 
leuses,  pour  le  moins  aussi  franches  que  celles  que 
nous  avons  observées  dans  des  maladies  de  Nico¬ 
las-Favre,  le  plus  souvent  l’infiltration  cutanée 
est  moins  étendue  (5  à  8  miUimètres  environ)  et 
un  peu  moins  profonde,  sans  cependant  qu’il 
puisse  y  avoir  d’hésitation  dans  la  lecture.  Tou¬ 
tefois,  avec  certains  antigènes  de  moindre  activité 
et  dont  la  dilution  a  été  poussée,  la  réaction  papu¬ 
leuse  n’atteint  pas  5  miUimètres  chez  certains 
sujets. 

Nous  venons  d’observer  ces  faits  avec  une 
série  de  malades  éprouvés  récemment  avec  un  seul 
antigène  dilué  au  cinquième  ;  bien  que  la  réaction 
qu’ils  aient  présentée  soit  tout  à  fait  différente 
des  réactions  négatives  (notamment  en  ce  qui 
concerne  la  persistance  de  la  papule)  et  qu’eUe  soit 
comparable  à  ceUe  de  témoins  qui  avaient  fran¬ 
chement  réagi  antérieurement  à  un  antigène  plus 
actif  (en  sorte  que  nous  serions  en  droit  de  les 
consigner  comme  positives),  nous  avons  préféré 
attendre  une  nouveUe  épreuve  et  classer  ces  faits 
dans  le  groupe  des  réponses  douteuses. 

Hormis  ces  quelques  cas,  la  majorité  de  nos 
malades  a  été  éprouvée  avec  un  antigène  actif,  aux 
réponses  très  lisibles  et,  au  moindre  doute,  avec 
des  antigènes  d’origine  différente.  C’est  ainsi  que 
chez  nos  48  sujets  nous  avons  réalisé  près  de 
cent  réactions.  Parallèlement,  chaque  antigène  a 
été  éprouvé  à  plusieurs  reprises  au  cours  de  son 
emploi  chez  des  témoins  dont  toutes  les  réactions 
sont  restées  strictement  négatives. 

De  plus,  chaque  épreuve  de  Frei  a  été  doublée 
d’une  injection  intradermique  de  vaccin  anti- 
chancrelleux  (Dmelcos)  autant  pour  servir  de  té¬ 
moin  que  de  test  diagnostique.  Enfin,  pour  faire 
la  part  d’une  réaction  protéirdque  banale  que  l’an¬ 
tigène  de  Frei,  comme  toute  albumine  étrangère, 
aurait  pu  engendrer  en  particulier  chez  les  sujets 
atteints  de  maladie  de  Nicolas-Favre  qu’on  tend  à 
considérer  comme  une  affection  particulièrement 
allergisante,  nous  avons  pratiqué  à  plusieurs 
reprises  des  injections  intradermiques  de  sérum 
antiméningococcique  et  de  vaccins  polyvalents 
(pnenmo,  strepto,  .staphylo,  catarrhalis,  etc.) 
qui  n’ont  donné  lieu  à  aucune  espèce  de  réaction. 

En  exposant  les  résultats  que  nous  avons 
obtenus  dans  trois  groupes  de  lésions  ano-rectales 
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(rétrécissements  inflammatoires,  ano-rectites  sans 
sténose,  lésions  diverses),  nous  verrons  s’il  est 
possible  d’établir  une  classification  des  lésions  à 
partir  de  la  réaction  de  Frei  et  si  certaines  parti¬ 
cularités  cliniques  permettent  d’en  prévoir  le 
caractère  positif. 

Ultérieurement  nous  aurons  à  discuter  la  valeur 
de  cette  réaction  et  la  part  que  nous  sommes 
actuellement  autorisés  à  réserver  à  la  maladie  de 
Nicolas-Favre  en  pathologie  ano-rectale.  Enfin 
nous  rapporterons  nos  premiers  essais  théra¬ 
peutiques. 


Rétrécissements  inflammatoires.  —  Les 
30  malades  que  nous  avons  éprouvés  n’ont  été 
l’objet  d’aucun  tri  préalable.  Indépendamment  de 
toute  considération  étiologique,  il  suffisait  qu’un 


munication  de  Jersild  â  la  Réunion  dermatolo¬ 
gique  de  Strasbourg  (i)  et  la  bonne  revue  générale 
que  Sénèque  a  consacrée  récemment  à  la 
question  (2),  il  n’existe  à  l’heure  actuelle  dans  la 
littérature  que  27  cas  de  sténoses  inflammatoires 
du  rectum  individualisés  par  une  réaction  de  Frei 
positive.  La  majorité  de  ces  observations  concerne 
des  formes  génitb-ano-rectales  où  le  rétrécissement 
s’associe  à  un  œdème  éléphantiasique  ou  à  des 
ulcérations  des  organes  génitaux,  presque  exclu¬ 
sivement  chez  la  femme  d’ailleurs.  C’est  ainsi  que 
sur  23  observations  dont  l’analyse  est  possible 
dans  les  travaux  cités  plus  haut,  9  seulement  cor¬ 
respondent  à  des  rétrécissements  isolés  du  rectum, 
et  parmi  ceux-ci  une,  pour  le  moins,  a  trait  à  une 
forme  très  particulière  de  sténose  secondaire, 
d’origine  génitale  (obs.  de  F.  Ravaut,  Sénèque  et 
Cachera)  (3). 

La  fréquence  avec  laquelle  les  lésions  vulvaires 


Tableau  I.  —  Bétrécissements  inflammatoires  du  rectum. 


M.  Kl.,  61  ans  . . 
M”"  Et.,  35  ans 
MUo  Pier.,  40  an 
MU®  Gâu.,  30  an 
MUo  Tas.,  32  ans 
M.  feou.,  44  ans 
Mmo  Ben..  4g  ah 
MUO  Touz.,  46  ai 
M.  Lard.,  33  ans 
M“®  Gar.,  24  an 
M.  Crev.,  55  ai 
M.  Ber.,  29  ans 
M.  Cur.,  57  ans 
Mmo  Min.,  26  an 
MUo  Pour.,  28  a 


■f  -t  réaction  très  fortement  positive, 
■f  4- 'réaction  fortement  positive, 
-j-'réactlon  positive. 


).  M.  Just.,  47  ans 
!.  MUO  Rob.,  30  ar 
!.  MUO  Cus.,  Il  ani 
».  MUo  Cay,,  40  an 
).  Mioo  Bout.,  33  a 
[.  Mwo  Qui.,  29  an 
i.  M.  Rapp.,  45  an 
5.  M.  Fai.,  42  ans 
J.  M.  Car..  39  arts 
5.  Mmo  God.,  31  ai 
5.  MUO  Qui.,  10  an 
7.  M.  Hub.,  36  ans 
3.  MUO  Moi.,  32  ai 
3.  Muo  Mon.,  48  a 
D,  M»®  Fal.,  48  an 


rétrécissement  ait  été  constaté  pour  que  soit  pra¬ 
tiquée  chez  eux  l’intradermo-réaction  de  Frei,  Ces 
observations  nous  apparaissent  ainsi  assez  nom¬ 
breuses  pour  représenter  les  différentes  variétés 
de  sténoses  rectales  qui  fréquentent  un  service 
de  proctologie. 

Abstraction  faite  de  trois  cas  dont  nous  avons 
préféré  considérer  les  réactions  comme  douteuses 
pour  les  raisons  exposées  plus  haut,  nous  dis¬ 
posons  de  27  observations  utilisables,  parmi  les¬ 
quelles  24  ont  répondu  affirmativement  à  l’in¬ 
terrogation  posée  par  l’intradermo-réaction  de 
Frei, 

Avant  d’aborder  l’analyse  symptomatique  de 
ces  observations,  rappelons  que,  d’après  la  com¬ 


ont  été  signàlées  dans  ces  observations  n’a  pas  été 
sans  nous  étonner,  car,  malgré  le  nombre  considé¬ 
rable  de  malades  de  cet  ordre  que  l’un  de  nous  a 
eu  l’occasion  d’examiner,  il  n’a  pas  le  souvenir 
d'avoir  noté  plus  d’une  demj-douzaine  de  cas 

(1)  Jersild  (de  Copenhague),  Quatre  nouveaux  cas  de 
syphilome  ano-rectal  et  d'esthiomène  avec  intradermo.. 
réaction  de  Frei  positive  {R^tmion  (lerm>  4e  Stra?bOHr%t 
8  mars  1931,  in  BuU.  Soc.  frmçnisc  de  demi,  et  4e  syph,,  4, 
avril  1932,  p.  53>). 

(2)  J.  SÉtihauB,  Maladie  de  Nicoias-Favte  et  rétréelSéév 
ment  du  rectum  {Presse  médicale,  6  janvier  1932,  n°  2,  p.  22). 

(3)  P.  Ravaut,  J.  Sénéquï:  et  R.  Gaqseba,  Résotiw  de 
Frei  positive  chez  une  malade  atteinte  de  périmètrite  et  de 
périsalpingita  avec  rétrécissement  du  rectum  et  fistules 
péti-a.aa.les  (Soc.  française  de  derm.  e{  4e  syph,,  to  décembre 

1931). 
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typiques  correspondant  au  syndrome  de  Jersild, 
et  l’étude  minutieuse  des  observations  récentes 
lui  a  permis  de  confirmer  cette  impression.  En 
effet,  sur  les  24  malades  dont  la  réaction  de  Frei 
a  été  positive,  trois  seulement  offrent,  àcôtéde  la 
sténose  rectale,  l’élément  le  plus  caractéristique 
du  syndrome  de  Jersild,  à  savoir  un  œdème  d’une 
ou  des  deux  grandes  lèvres  : 

Mme  Min...  (obs.  14),  œdème  peu  prowtcé  des  grandes 
lèvres  dont  l’une  a  présenté  pendant  près  d'un  an  une  ulcé¬ 
ration  torpide  actuellement  cicatrisée-,  —  MnoTas...  (obs.  5;, 
œdème  diffus  du  périnée  et  des  grandes  lèvres; — MnoOau... 
(obs.  4),  très  léger  œdème  de  la  grande  lèvre  droite  et  volu¬ 
mineux  condylomes  péri-anaus 

Par  contre,  si  l’on  considère  que  la  présence  de 
condylomes  anaux,  sans  œdème  périnéal,  suffit 
à  individualiser  un  ssmdrome  partiel  ano-rectal, 
les  observations  correspondant  à  la  description 
de  Jersild  sont  un  peu  plus  nombreuses  et  con¬ 
cernent  deux  hommes  (obs.  9  et  13)  et  une 
petite  fiUe  (obs.  26).  Même  en  étendant  ainsi 
le  syndrome  génito-ano-rectal  de  l’auteur  danois, 
un  quart  seulement  de  nos  cas  peut  être  rangé  dans 
son  cadre,  alors  que  dans  les  différentes  observa¬ 
tions  publiées,  plus  de  60  p.  100  en  faisaient 
partie.  Cette  différence  tient  vraisemblablement 
à  ce  que  ces  dernières  ont  été  pour  la  plupart 
recueillies  dans  des  services  de  dermatologie 
à  qui  les  malades  atteints  de  lésions  génitales  très 
-apparentes  et  de  troubles  rectaux  plus  frustes  ont 
très  naturellement  donné  la  préférence. 

Ea  coexistence  d’une  adénopathie  inguinale 
suppurée,  en  général  préexistante,  a  été  signalée 
dans  un  certain  nombre  d’observations.  D’après 
la  revue  générale  de  Sénèque,  Barthels  et  Bibers- 
tein  l’ont  relevée  dans  2  cas  sur  7;  Nicolas,  Favre, 
Massia  et  Eebeuf  dans  tm  cas  sur  2  ;  Serrano  une 
fois  sur  trois  ;  Frei  et  A.  Koppel  dans  leurs 
5  observations  ;  soit  neuf  fois  ,sur  un  total  de 
17  malades. 

Nous  avons  constaté  neuf  fois  chez  nos  24  ma¬ 
lades  une  adénopatliie  inguinale  suppurée,  récente 
ou  ancienne.  Des  relations  chronologiques  de  la 
suppuration  ganglionnaire  et  de  la  rectite  sont 
très  variables  suivant  les  cas. 

De  plus  généralement  le  bubon  est  antérieur 
aux  premières  manifestations  intestinales  : 

M’i»  Cay...  (obs.  19)  :  à  dix-huit  ans,  bubon  inguinal 
gauche  fistulisé  ;  cicatrisation  spontanée  ;  évolution 
totale  en  deux  mois.  A  trente-sept  ans,  le  rétrécissement 
rectal  est  constaté. 

M.  Qui...  (obs.  26)  :  entre  denx  et  trois  ans,  adénopathie 
inguinale,  incisée.  Les  premiers  troubles  rectaux  appa¬ 
raissent  entre  quatre  et  cinq  ans.  (Il  paraît  vraisemblable, 


d’après  certaines  réticences  de  la  mère,  que  cet  enfant 
a  été  l'objet  de  violence  entre  deux  et  trois  ans.) 

M.  Car...  (obs.  24)  :  en  1928,  adénopathie  inguinale 
droite,  inflammatoire,  douloureuse,  ayant  rétrocédé 
sous  l’influence  d’injections  intraveineuses.  Six  mois  à  un 
an  après,  apparition  des  premiers  troubles  rectaux. 

M.  Ber...  (obs.  12)  :  en  1929,  quinze  jours  après  un  coït 
rectal  passif,  apparition  simultanée  d’un  bubon  droit, 
fistulisé  et  cicatrisé  spontanément,  etd’mie  ulcération  de 
la  marge  anale.  Quatre  à  cinq  mois  après,  fistule  anale  et 
écoulement  purulent  par  l’anus. 

Dans  ces  deux  dernières  observmtions  la  succes¬ 
sion  des  accidents  est  très  rapprochée  ;  dans  cer¬ 
tains  cas  ils  peuvent  être  contemporains  : 

11"'“  Gar...  (obs.  10)  :  en  1926,  apparition  simultanée 
d’une  adénopathie  inguinale  suppurée  (cicatrisation 
spontanée  sans  traitement)  et  d’un  abcès  anal  à  la  suite 
duquel  persistent  des  écoulements  sanglants  et  purulents 
jjar  l’anus.  Le  rétrécissement  est  constaté  en  1951. 

M.  Kl...  (obs.  i)  :  en  1925,  surviennent  parallèlement  ; 
une  ostéite  de  l’annulaire  droit,  opérée  en  1927  et  dont  la 
cicatrisation  s’opère  rapidement  ;  une  adénopathie  ingui¬ 
nale  bilatérale,  suppurée  à  droite,  incisée,  récidivant  par 
la  suite  et  définitivement  cicatrisée  sous  l'influence  d’un 
traitement  ioduré  ;  des  troubles  rectaux  :  douleurs  à  la 
défécation,  hémorragie  de  sang  rouge. 

Chez  un  de  nos  malades  enfin,  la  suppuration 
rectale  est  postérieure  aux  troubles  rectaux  : 

M.  Lar...  (obs.  9)  ;  au  début  de  janvier  1930,  bubon 
inguinal  gauche  opéré  à  Lariboisière  au  mois  de  mars  et 
cicatrisé  trois  mois  après  (chancre  mou  en  1924).  Le  rétré¬ 
cissement  est  constaté  à  l’occasion  de  l’intervention, 
mais  les  troubles  rectaux,  attribués  à  des  hémorroïdes, 
remontent  à  1928. 

Dans  nos  deux  derniers  cas  les  malades  n’ont  pu  nous 
donner  aucune  précision. 

Si  ces  suppurations  ganglionnaires  ressortis¬ 
sent  à  la  lympho-granulomatose,  l’interprétation 
de  leur  relation  chronologique  si  variable  avec  les 
lésions  rectales  ne  peut  être  univoque  :  extension 
progressive  de  l’infection  des  ganglions  inguinaux 
à  la  région  rectale,  vraisemblable  dans  les 
observations  24  et  26,  bien  problématique 
dans  l’observation  19  où  près  de  vingt  ans 
séparent  les  deux  ordres  d’accidents  ;  extension 
inverse  dans  l’observation  9  ;  contamination 
simultanée,  à  la  fois  génitale  et  rectale,  plausible 
dans  les  observations  3,  10  et  12.  Trop  d’élé¬ 
ments  d’appréciation  nous  font  défaut  pour  dis¬ 
cuter  plus  longtemps  ces  hypothèses. 

D’ailleurs  plusieurs  de  ces  adénopathies  ne 
portent  guère  la  marque  de  la  maladie  de  Nicolas- 
Favre  (évolution  spontanée  vers  la  guérison,  cica¬ 
trisation  rapide  dans  les  observations  10,  12  et 
19),  et  d’autres  étiologies  pourraient  être  légi¬ 
timement  invoquées  :  la  tuberculose  dans  l’ob¬ 
servation  I  (ostéite),  le  chancre  mou  dans  l’ob- 
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servation  24,  où  le  traitement  intraveineux 
pratiqué  semble  être  du  vaccin  de  Ducrey  (no¬ 
tons  cependant  que  la  réaction  au  Dmelcos  est 
actuellement  négative  chez  ce  malade). 

La  coexistence  d’un  bubon  qui  puisse  être  légi¬ 
timement  rapporté  à  la  lympho-granulomatose 
bénigne,  avec  des  lésions  rectales  aboutissant  à 
une  sténose,  ne  semble  donc  pas  très  fréquente. 
Nous  verrons  plus  loin  cependant  qu’il  en  existe 
des  cas  typiques  et  que  chez  certains  malades 
l’adénopathie,  après  une  poussée  inflammatoire 
qui  fait  craindre  la  suppuration,  rétrocède  spon¬ 
tanément. 

Les  lésions  rectales  ofl'rent  des  aspects  assez 
variables,  mais  toutes  présentent  un  caractère 
commun,  et  bien  classique,  à  savoir  la  fixité  du 
siège  du  rétrécissement  aux  alentours  de  4  à  5  cen¬ 
timètres.  Par  contre,  le  degré  de  la  sténose,  l’état 
de  la  muqueuse,  la  hauteur  du  rétrécissement  sont, 
assez  différents  d’un  malade  à  l’autre,  et  pour 
une  part,  ces  variations  nous  paraissent  condition¬ 
nées  par  l’ancienneté  des  lésions  et  l’influence  du 
traitement.  Deux  types  cependant  méritent  à 
notre  sens  d’être  distingués,  surtout  du  point  de 
vue  thérapeutique,  les  sténoses  limitées  dans  les¬ 
quelles  le  rétrécissement  figure  un  anneau  de  i  à 
2  centimètres  de  haut  et  les  sténoses  étendues, 
véritables  rétrécissements  tubulaires  qui  «tun- 
nellisent  »  fout  ou  partie  de  l’ampoule  rectale. 

L’orifice  de  la  sténose  est  tantôt  circulaire, 
bride  fibreuse  qui  étrangle  une  muqueuse  seule¬ 
ment  congestive  ;  tantôt  irrégulier,  frangé  par  de 
fines  végétations,  ou  déformé,  déchiqueté  comme 
certains  cols  utérins  par  de  gros  bourrelets  sail¬ 
lants.  Dans  ce  cas,  il  est  souvent  précédé  par  un 
cartonnement  irrégulier  du  canal  anal  et  corres¬ 
pond  fréquemment  à  un  rétrécissement  tubulaire. 
La  muqueuse  qui  le  tapisse  peut  être  végétante, 
très  finement  granuleuse  et  d’aspect  érodé,  ou 
grisâtre,  d’aspectcicatriciel.  Ces  différentes  images 
sont  d’ailleurs  souvent  associées.  ' 

Voici  quelques  exemples  de  sténoses  limitées  : 

MUe  'Gar...  (obs.  10)  ;  rétrécissement  à  5  centimètres, 
étendu  sur  2  centimètres,  laissant  passer  le  rectoscope  de 
15  millimètres  de  diamètre  ;  la  muqueuse  est  végétante  et 
congestive.  Au-dessus  de  la  sténose,  la  lumière  ampul- 
laire  est  normale,  la  muqueuse  est  un  peu  épaissie  et  re¬ 
couverte  de  pus. 

M.  Crev...  (obs.  ii)  :  sténose  à  4  centimètres,  d’aspect 
cicatriciel  et  blanchâtre  ;  la  lumière  et  la  muqueuse  de 
l’ampoule  sont  normales. 

M.  Ber...  (obs.  ta)  ;  sténose  à  4  centimètres,  eu  dia¬ 
phragme,  bordée  de  petites  végétations  ;  au-dessus  d’elle 
et  sur  2  centimètres,  la  muqueuse  de  la  face  antérieure 
de  l’ampoule  rectale  est  d’aspect  leucoplasique. 

M.  Cur...  (obs.  13)  :  rétrécissement  à  4-5  centimètres, 
livrant  passage  au  rectoscope  de  20  millimètres  et  s’éten¬ 


dant  sur  2  centimètres.  Au-dessus,  la  muqueuse  de  la 
face  antérieure  de  l’ampoule  est  rouge  et  saigne  facile¬ 
ment  sur  une  hauteur  de  8  centimètres. 

M.  Car...  (obs.  24)  :  sténose  à  4-5  centimètres,  étendue 
sur  2  centimètres,  fibreuse,  dure,  admettant  facilement 
le  rectoscope  de  15  millimètres  ;  la  muqueuse  à  son  ni¬ 
veau  est  grisâtre,  très  peu  végétante  et  présente  des  zones 
ecchyinotiques.  Au-dessus,  l’ampoule  est  normale. 

M.  Qui...  (obs.  26)  :  à  partir  de  2  centimètres,  les  parois 
du  canal  anal  sont  infiltrées  et  figurent  un  entonnoir  au 
fond  duquel  siège  le  rétrécissement  (à  4-5  centimètres)  ; 
son  orifice  est  fibreux  et  décentré,  n’admettant  pas  le 
rectoscope  de  igmillimètres;  la  muqueuse,  à  son  niveau, 
est  végétante  ou  cicatricielle  suivant  les  points  . 

F.  Qui...  (obs.  21)  :  le  rétrécissement  siège  à 
5-6  centimètres  en  forme  de  diaphragme  régulièrement 
,  arrondi  percé  sur  un  rideau  muqueux  souple,  très  mo¬ 
bile  ;  le  rectoscope  de  10  millimètres  ne  passe  pas.  Cette 
lésion  offre  l’image  d’un  rétrécissement  congénital. 

__  On  voit  dans  ces  sténoses  limitées  combien  peut 
être  variable  l’état  de  l’ampoule  rectale  :  tantôt 
tout  à  fait  normale,  tantôt  tapissée  de  pus,  ou 
encore  congestive,  d’aspect  leucoplasique,  notam¬ 
ment  sur  sa  face  antérieure,  et  c’est  là  un  détail 
que  nous  retiendrons. 

Toutes  les  transitions  mussent  ces  formes  limi¬ 
tées  aux  sténoses  tubulaires,  et  on  peut  se  deman¬ 
der  si  l’extension  des  lésions  vers  le  haut  ne  traduit 
pas  d’abord  une  inflammation  banale,  sus-stric- 
turale,  à  laquelle  font  suite  des  lésions  plus  spéci¬ 
fiques.  Les  deux  observations  suivantes  sont  à  ce 
titre  assez  nettes  : 

M.  Fal...  (obs.  23)  :  sténose  à  5  centimètres  dont  l’ori fie c 
est  finement  végétant  sur  sa  lèvre  antérieure  et  cicatriciel 
sur  sa  lèvre  postérieure.  Au-dessus,  la  lumière  de  l’am¬ 
poule  rectale  est  à  peu  près  normale,  mais  la  muqueuse 
est  congestive.  A  l’occasion  de  certains  examens,  l’am¬ 
poule  se  spasme  sur  le  rectoscope  et  peutdonner  l’impres¬ 
sion  d’être  sténosée  jusqu’à  13  centimètres.  Les  lésions 
ampullaires  semblent  ici  d'ordre  tout  à  fait  banal. 

M.  Kle..^  (obs.  1)  :  à  3-4  centimètres,  rétrécissement 
irrégulier,  végétant,  s’étendant  sur  2-3  centimètres  et 
admettant  le  rectoscope  de  15  millimètres.  Au-dessus, 
la  lumière  de  l’ampoule  rectale  est  plus  étroite  que  nor¬ 
malement,  sans  rétrécissement  à  proprement  parler.  La 
muqueuse  est  congestive,  un  peu  épaissie  dans  son  en¬ 
semble  et  présente  par  places  des  saiUies  végétantes  (lé- 
.sions  étendues  jusqu’à  15  centimètres).  Lésions  banales  et 
lésions  spécifiques  paraissent  associées. 

Les  sténoses  étendues  et  tubulaires  sont  fran¬ 
chement  fibreuses  sur  toute  leur  longueur.  La 
muqueuse  qui  les  tapisse  est  tantôt  végétante, 
tantôt  au  contraire  presque  lisse,  rappelant  du 
maroquin  rouge  écrasé,  mais  toujours  congestive. 
Ce  dernier  aspect  nous  a  paru  particulièrement 
fréquent  lorsque  les  malades  ont  été  soumis  à 
un  traitement  radiothérapique  local.  • 

M.  Lard...  (obs.  9)  :  rétrécissement  à  4  centimètres, 
arrêtant  le  rectoscope  de  20  millimètres  et  s’étendant 
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jusqu’à  9  centimètres  ;  à  son  entrée,  la  lumière  est  bou¬ 
chée  par  de  grosses  végétations  et  plus  haut  la  muqueuse 
est  irrégulièrement  épaissie. 

Mmo  Ben...  (obs.  7)  :  à  5  centimètres,  rétrécissement 
annulaire,  cicatriciel,  net  diaspect,  sans  végétations,  se 
prolongeant  jusqu’à  13  centimètres,  recouvert  d’une 
muqueuse  très  finement  granuleuse  et  saignant  très  faci¬ 
lement  au  contact.  Dix  séances  de  rayons  X  pour  fibrome. 

Parfois  le  rétrécissement  paraît  situé  plus  haut 
que  normalement,  contrairement  à  la  règle  clas¬ 
sique. 

M.  Rov...  (obs.  6)  ;  le  rectoscope  de  20  millimètres 
pénètre  jusqu’à  8  centimètres  où  semble  débuter  le 
rétrécissement  ;  le  rectoscope  de  15  millimètres  est  arrêté 
à  13  centimètres  et  le  rétrécissement  s’étend  encore  au 
delà  sur  plusieurs  centimètres.  En  réalité,  dès  4-5  centi¬ 
mètres,  la  muqueuse  est  végétante  et  au  toucher  la  paroi 
est  infiltrée. 

lîn  réalité  ces  rétrécissements  en  marches  d’es¬ 
calier,  en  lunettes,  illustrent  à  la  fois  l’efficacité 


sioiis  abrasées  et  sanguinolentes  baignent  dans  un 
pus  particulièrement  septique. 


A  côté  des  rétrécissements  typiques  du  rectum 
ayant  réagi  à  l’antigène  de  Frei,  nous  nous  sommes 
trouvés  en  présence  de  redites  et  à’ ano-redites 
en  apparence  banales  dont  certaines  d’entre  elles 
nous  ont  également  donné  une  réponse  positive. 
Ces  faits  ont  particulièrement  retenu  ncftre  atten¬ 
tion,  car,  à  notre  connaissance,  le  virus  lympho- 
granulomateux  n’a  pas  encore  été  incriminé  en 
pathologie  rectale  en  dehors  des  sténoses  inflam¬ 
matoires,  réserve  faite  de  l’observation  d’anite 
ulcéro-végétante  que  l’un  de  nous  a  publiée  en 
collaboration  avec  MM.  Ravaut,  Revaditi  et 
Cachera  et  dont  nous  faisons  état  plus  loin 
(obs.  34)  (i). 

Sur  dix  malades  éprouvés,  nous  avons  obtenu 


Tableau  II.  —  Ano-rectites  sans  rétrécissement.  - 


HKIH 

■Hl 

(i)  Ce  résultat  n’a  pas  de  valeur,  le  malade  ayant  reçu  peu  de  temps  avant  l’épreuve  des  injections  intraveineuses 
de  Dmelcos. 


et  les  limites  de  la  dilatation  diathermique  dont 
les  effets  sont  dégressifs  de  bas  en  haut. 

Tels  sont  les  divers  aspects  des  rétrécissements 
que  nous  avons  étudiés.  Rappelons  leur  caractère 
capital,  leur  siège  à  4  bu  5  centimètres  de  l’orifice 
anal,  soit  au  niveau  de  la  bouche  ano-ampullaire. 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  symptomatologie 
fonctionnelle,  bien  connue,  qu’ils  déterminent. 
Remarquons  seulement  que  malgré  la  congestion 
souvent  très  marquée  de  ces  lésions  qui  saignent 
au  moindre  contact,  malgré  les  traumatismes  vio- 
ents  qu’exercent  sur  la  muqueuse  du  défilé  rectal 
les  matières  fécales,  les  hémorragies  abondantes 
sont  relativement  exceptionnelles.  Il  est  vraisem¬ 
blable  que  ce  fait  trouve  son  explication  dans  la 
très  dense  réaction  fibreuse  qui  enserre  le  rectum 
et  étrangle  les  plexus  veineux  habituellement  si 
dilatés  dans  cette  région.  C’est  là  peut-être  aussi 
la  raison  de  la  rareté  des  complications  septiques 
à  distance  (abcès  du  foie  en  particulier)  qui  étonne 
çhez  4es  sujets  dont  pendapt  dçs  années  les  lé- 


trois  réponses  négatives,  trois  résultats  douteux 
(voir  plus  haut)  et  quatre  réactions  positives. 
Soit  une  proportion  nettement  inférieure  à  celle 
de  la  série  précédente.  La  chose  ne  nous  a  pas 
étonnés,  car  autant  on  est  porté,  en  présence  des 
rétrécissements  inflammatoires,  àincriminer  à  leur 
origine  une  cause  unique  ou  tout  au  moins  un 
facteur  très  prépondérant  en  raison  de  leur  fixité 
symptomatique  et  surtout  de  la  faillite  des  diffé¬ 
rentes  infections  communément  mises  en  cause, 

(i)  P.  Ravaut,  C.  Eevaditi,  A.  Eambling  et  R.  Cachera, 
Ea  présehce  du  virus  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre  dans 
les  lésions  d’un  malade  atteint  d’ano-rectite  ulcéro-végétante 
{BuU.  de  VAcaddmie  de  médecine,  19  janvier  1932,  t.  CVII, 

3)-  —  Jusqu’alors  toutes  les  tentatives  d’inoculation  au 
singe  de  matériel  d’origine  rectale  avalent  échoué  eu  raison  de 
l’infection  pyogène  banale  surajoutée.  C’est  en  «  stérilisant  » 
cette  infection  secondaire  par  un  passage  préliminaire  sur 
le  cobaye,  chez  qui  les  lésions  lympho-granulomateuses  se 
développent  seules,  bactériologiquement  stériles,  entre  le 
dixième  et  le  quinzième  jour,  et  à  partir  de  ces  dernières, 
que  les  auteurs  ont  pu  déterminer  par  Inoculation  nu  singe 
les  altérations  caractéristiques  de  la  lympho-granulomatose 
bénigne, 
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autant  on  s’attend  à  un  poI}unorphisnie  étiolo¬ 
gique  en  face  des  anites  et  des  rectites  dont  beau¬ 
coup  peuvent  être  d’ores  et  déjà  rattachées  à  des 
agressions  très  précises. 

Abstraction  faite  du  rétrécissement,  nous  re¬ 
trouvons  chez  nos  quatre  malades  atteints  d’ano- 
rectite  bien  des  particularités  relevées  dans  le 
chapitre  précédent. 

Si  aucun  d’eux  ne  présente  d’œdème  périnéal 
ou  génital  pouvant  esquisser  un  syndrome  de  Jer- 
sild,  deux'  par  contre  sont  atteints  d’une  adéno¬ 
pathie  inguinale  inflammatoire. 

M.  Sob...  (obs.  32),  dont  nous  rapportons  plus  loin  le 
mode  si  particulier  de  contamination,  a  constaté  le  dé¬ 
veloppement  simultané  des  troubles  rectaux  et  d’une 
adénite  para-pubienne.  Il  s’agissait  d’une  masse  gan¬ 
glionnaire  du  volume  d’une  noix  verte,  fixée  par  de  la 
pérl-adénlte,  chaude,  ferme,  douloureuse.  Pendant  un 
mois  on  assista  à  son  augmentation  progressive  ;  la  sup¬ 
puration  semblait  vraisemblable,  lorsque,  sans  autre  trai¬ 
tement  qu’une  application  locale  de  pommade  iodée,  elle 
régressa  spontanément.  Peut-être  nous  sommes-nous  trou¬ 
vés  eu  présence  d’une  forme  abortive  de  lympho-granulo- 
matose  inguinale  telle  qu’on  en  observe  de  temps  à  autre. 

Chez  M.  Mer...  (obs.  ji;  il  existe  par  contre  une  maladie 
de  Nicolas-Favre  des  plus  typiques  ;  début  en  septembre 
1931,  tuméfaction  progressive,  ramollissement  puis 
fistulettes  tenaces,  laissant  s’écouler  une  sérosité  rous- 
sâtre.  Actuellement  la  sécrétion  est  à  peu  prés  tarie.  I<es 
troubles  rectaux  ont  débuté  en  1926  par  un  abcès  anal 
suivi  de  fistule. 

Ici  également  on  retrouve  cette  variabilité 
dans  les  relations  chronologiques  unissant  les 
lésions  ano-rectales  et  ganglionnaires. 

Les  lésions  ano-rectales  présentées  par  nos 
quatre  malades  sont  de  deux  types  très  différents  ; 
chez  d’eux  d’entre  eux  elles  sont  exclusivement 
rectales,  chez  les  autres  purement  anales. 

M.  Sob. . .  (obs.  32)  :  rectlte  végétante,  assez  étendue  ; 
•saignement  facile  au  contact.  Lumière  de  l’ampoule  di¬ 
minuée,  sans  rétrécissement. 

M.  Mer...  (obs.  31)  :  à  4  centimètres  et  sur  une  hauteur 
de  2  centimètres  environ,  la  muqueuse  rectale  est  con¬ 
gestive  et  épaissie,  surtout  au  niveau  de  la  face  anté¬ 
rieure  :  au-dessus,  la  lumière  rectale  est  normale,  mais 
la  muqueuse  est  pâle  et  un  peu  moins  souple.  Sur  la  marge 
anale,  petite  saillie  papuleuse  correspondant  à  l’orifice 
de  la  fistule  ancienne. 

On  ne  peut  manquer  d’être  frappé  par  la  mul¬ 
titude  d’aspect  et  de  siège  de  ces  lésions  avec  celles 
que  nous  avons  décrites  au  chapitre  précédent. 
Qu’une  sténose  s’organise  à  leur  niveau,  l’observa¬ 
tion  32  réalisera  le  type  d’un  rétrécissement  tubu¬ 
laire  végétant,  et  la  suivante,  celui  d’un  rétrécis¬ 
sement  limité  avec  prédominance  des  lésions  sur 
la  face  antérieure  de  l’ampoule. 

Les  lésions  anales  de  nos  deux  autres  malades 
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sont  de  prime  abord  plus  particulières.  Stricte¬ 
ment  localisées  au  canal,  elles  ont  un  caractère 
ulcéreux  dominant. 

M.  Am...  (obs.  34)  ;  ulcérations  de  la  marge  anale 
planes  et  douloureuses,  se  prolongeant  dans  le  canal  anal  ; 
l’ulcération  postérieure,  très  développée,  forme  ime  véri¬ 
table  tranchée,  ulcéreuse  et  saignante,  dont  les  bords  sont 
épaissis  et  présentent  par  places  des  végétations  charnues 
faisant  saillie,  et  perceptibles  au  toucher.  Cette  ulcéra¬ 
tion  s’étend  sur  toute  la  hauteur  du  canal  anal  ;  rectum 
de  lumière  normale,  mais  enduit  de  pus  abondant 
(chancre  syphilitique  de  l’anus  en  1930  ;  par  frottis  direct  ' 
et  par  intradermo-inoculation  mise  en  évidence  de  ba¬ 
cilles  ayant  les  caractères  Ducrey  ;Dmelcos  négatif,  rnals 
le  malade  a  reçu  récemment  cinq  injections  intraveineuses 
de  Dmelcos)  (i). 

M.  No...  (obs.  33)  :  en  déplissant  l’anus  on  fait  appa¬ 
raître  deux  ulcérations  à  bords  nets  vers  l’extérieur  et  qui, 
vers  le  haut,  se  perdent  dans  un  canal  anal  érodé,  mame¬ 
lonné,  à  parois  épaissies  et  parsemées  de  végétations  volu¬ 
mineuses  (gros  pois).  Ces  lésions  s’étendent  jusqu’à  4  cen¬ 
timètres  ;  au-dessus,  l'ampoule  rectale  est  presque  nor¬ 
male,  la  muqueuse  est  simplement  un  peu  congestive  (2).  ' 

De  prime  abord,  ces  lésions  paraissent  très  dif¬ 
férentes  de  celles  que  nous  avons  décrites  jusqu’à 
présent.  En  réalité,  l’atteinte  du  canal  anal  est 
fréquemment  associée  à  la  sténose  rectale.  Sou¬ 
vent  les  parois  sont  simplement  épaissies  ;  parfois 
elles  sont  irrégulièrement  cartonnées  à  partir  de 
2  ou  3  centimètres  ou  infiltrées  de  véritables 
plaques  arrondies  et  d’épaississements  linéaires  ; 
parfois  les  végétations  sont  nombreuses,  au  point 
de  nécessiter  leur  exérèse  (obs.  6)  ;  enfin  les  ulcéra¬ 
tions  anales  ne  font  pas  non  plus  défaut,  habituel¬ 
lement  atones,  à  bords  saillants  et  fermes  sinon 
indurés  (obs.  i  et  12). 

L’absence  de  toute  lésion  rectale  individualise 
donc  seule  les  lésions  présentées  par  ces  deux 
derniers  malades. 


Il  est  un  ordre  d’accidents,  commun  aux 
sténoses  et  aux  ano-rectites  sans  rétrécissement, 
dont  nous  avons  réservé  l’étude  jusqu’à  présent. 
Ce  sont  les  abcès  de  la  marge  de  l'anus  et  les  fistules 
consécutives.  Nous  les  avons  relevés  chez  ii  de 
nos  24  malades. 

Chez  d’eux  d’entre  eux  (obs,  8  et  10),  le  début  des 
troubles  rectaux  a  été  marqué  par  l’ouverture  d’un  abcès 
anal  sans  que  nous  puissions  faire  la  preuve  d’une  évolu¬ 
tion  fistuleuse  ultérieure  ;  dans  l’observation  10,  l’abcès 
anal  a  été  contemporain  “d’une  adénopathie  inguinale 
suppurée  dont  la  cicatrisation  s’opéra  spontanément  sans 
traitement. 

(1)  L’observation  .de  ce  malade  aété  antérieurement  pu¬ 
bliée  par  MM.  P.  RAVAUT,  C.  LKVADITI,  A.  LAMBI,ING  et 
R.  CACHERA  {lob.  cit.), 

(2)  Ce  malade  nous  a  été  très  obligeamment  confié  par  le 
D'  Rabaud,  chef  de  laboratoire  à  l’hôpital  Saint-Louis. 
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Trois  autres  malades  ont  présenté  des  fistules  suivies 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  ;  chez  l’un  d’eu5r 
la  fistule  fut  précédée  par  un  abcès  de  la  marge  anale 
(obs.  4)  ;  chez  Kl...  (obs.  i),  la  fistule  est  opérée  en  1913 
(cicatrisation  en  six  mois,  durée  totale  un  an),  les  troubles 
rectaux  et  l’adénopathie  inguinale  suppurée  n’appa¬ 
raissent  qu’en  1925,  en  sorte  qu’on  hésite  à  établir  une 
relation  entre  les  divers  accidents.  Dans  l'observation  iz, 
la  fistule  sur\ueut  quatre  à  cinq  mois  après  une  adéno¬ 
pathie  inguinale  suppurée  dont  la  cicatrisation  fut  spon- 

Des  fistules  sont  actuellement  encore  en  évolution 
dans  les  observations  2,  23  (fistules  en  terrier  de  lapin), 
et  dans  l’observation  31  elle  débuta  en  1926,  consécutive 
à  l’incision  d’un  abcès  de  la  marge,  et  le  malade  présenta 
en  septembre  1931  une  adénopathie  inguinale  suppurée, 
caractéristique  d’une  maladie  de  Nicolas-Favre. 

On  retrouve  donc  ici  la  même  variabilité  dans 
l'apparition  chronologique  des  accidents.  Si  les 
troubles  ano-rectaux  et  les  fistules  sont  habituel¬ 
lement  contemporains  (sauf  dans  les  observations 
I  et  31  où  ceux-là  furent  postérieurs  de  douze  et 
cinq  ans),  il  n’y  a  pas  de  règle  dans  les  relations 
qui  unissent  abcès  anaux  ou  fistules  et  adénopa¬ 
thies  inguinales  :  contemporains  dans  l’observa” 
tion  10,  ils  se  succèdent  à  un  intervalle  de  cinq 
mois  (obs.  12,  adénopathie  initiale),  de  cinq  et  de 
douze  ans  (obs.  31  et  i,  fistule  initiale).  Pour 
pouvoir  interpréter  le  sens  de  ces  accidents  suc¬ 
cessifs,  il  faudrait  que  dès  l’apparition  de  l’acci¬ 
dent  initial  (bubon  ou  fistule)  le  malade  ait  été 
éprouvé  par  une  réaction  de  Frei. 

Tableau  III.  —  Lésions  ano-rectales  diverses. 


RÉACTIONS.  1 

OBSERVATIONS. 

Frei. 

Dmelcos. 

I.  M.  Guill.,  28  ans,  paradéno-lym- 
phite  en  mai  1931  ;  abcès  et  fistule 

•f-h 

42.  Mil®  Dir.,  ulcération  anale  Indé- 

43.  M.  Lon.,  ulcération  anale  indé- 

44.  Mil®  Coç.,  ulcération  anale  iudé- 

A  titre  de  témoins  : 

45.  M.  Esm.,  rectite  gonococcique 
(contrôle  bact.)  (i) . 

46.  M.  B.  Lam.,  syphilis  2",  adén.  in¬ 
guinale  inflam.  non  supp.,  ulcéra- 
ration  anale,  sodomie . 

47.  Mil®  Ad.,  hémorroïdes . 

48.  M.  Cha.,  rétrécissement  rectal 
post-opératoire  (hémorroïdes) . . . 

0 

0 

(i)  Ce  malade  nous  a  été  obligeamment  confié  par  le 
D'  Friedcl. 

Chez  trois  derniers  malades  enfin,  nous 
avons  constaté  des  fistules  vaginales  [obs.  37  que 
nous  devons  à  l’obligeance  du  D’'  du  Bouchet, 
obs.  18  (fistide  recto-vaginale),  obs.  7]. 


Dans  toutes  les  observations  que  nous  venons 
de  passer  en  revue,  la  fistule  anale  est  associée  à  des 
lésions' ano-rectales  (rétrécissements  ou  rectites) 
prédominantes.  Chez  un  de  nos  malades,  au  con¬ 
traire,  elle  est  indépendante  de  toute  autre  atteinte 
intestinale. 

M.  Gui...  (obs.  41)  est  soigné  de  mai  à  août  1931  pour 
une  adénite  inguinale  droite  suppurée  qui  fut  vraisem¬ 
blablement  considérée  comme  une  maladie  de  Nicolas- 
Favre  en  raison  des  24  injections  de  Stibyal  auxquelles  on 
procéda.  Ennovembre  1931,  apparaît  un  abcès  de  lamarge 
de  l’anus  qui  se  fistulisé.  Actuellement  on  constate  sous  la 
cicatrice  inguinale  à  droite,  quelques  ganglions  fermes  du 
volume  d’une  amande.  La  marge  anale  est  soulevée  à 
droite  par  un  trajet  fistuleux  de  5  centimètres  de  long  ; 
la  pression  fait  apparaître  du  pus  à  sou  orifice  dont  le 
cathétérisme  n’est  pas  possible.  A  l’endoscopie,  hémor¬ 
roïdes  internes. 


Cette  observation,  nous  paraît  devoir  retenir 
l’attention,  car  elle  pose  la  question  du  rôle  de  la 
maladie  de  Nicolas-Favre  dans  la  genèse  de  cer¬ 
taines  fistules  anales  isolées,  notamment  de  celles 
qu’on  attribue  à  la  tuberculose,  à  défaut  d’une 
étiologie  plus  précise,  et  bien  que  celle-là  ne  fasse 
sa  preuve  par  aucun  accident  présent  ou  à  venir. 
Et  chez  notre  malade  l’adénopathie  inguinale 
suppurée  n’aurait-elle  pas  été  cliniquement  un 
argument  péremptoire  il  y  a  peu  de  temps  en¬ 
core  ? 

De  mécanisme  pathogénique  des  lésions  ano- 
rectales  l5mipho-granulomateuses,  tel  qu’on  se  le 
représente  actuellement,  rend  cette  hypothèse 
plausible.  On  sait  que  pour  Jersild  les  lésions 
essentielles  siègent  au  niveau  des  ganglions  de 
Gérota  ;  la  stase  lymphatique  que  réalise  l’infec¬ 
tion  à  leiu:  niveau  conditionnerait  les  lésions  rec¬ 
tales,  et  la  suppuration  dont  ils  sont  le  siège,  après 
avoir  cheminé  sur  la  paroi  du  rectmn,  donnerait 
lieu  aux  orifices  fistuleux  de  la  région  péri-anale. 

A  partir  des  différents  types  de  lésions  que  nous 
venons  de  décrire  (rétrécissements,  rectite  sans 
sténose,  fistule  isolée)  on  pourrait  schématiser 
les  stades  successifs  de  l’infection  lympho-granu- 
lomateuse  de  la  façon  suivante  : 


Adénite  péri-rectale. 
_ ^ _ 


Fistule  anale 


soit  associée 
à  des  lésions 
rectales. 


Rectite  localisée. 

I 


Sténose  Rectite 

limitée.  étendue. 

I _ ^ _ I 


Sténose  tubulaire, 
étendue. 


Ainsi  pourrait  s’expliquer  la  plupart  des  lésions 
que  nous  avons  examinées.  Il  ne  s’agit  là  évidem- 
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ment  que  d’un  classement  hypothétique  qui  a  le 
seul  avantage  de  nous  faire  entrevoir  la  raison 
pour  laquelle  la  réaction  de  Frei  se  révèle  positive 
dans  des  cas  en  apparence  disparates. 

En  réalité,  les  faits  sont  vraisemblablement 
plus  complexes  encore.  Nous  voyons  mal  à  quoi 
correspondent  les  lésions  purement  anales,  ulcéro- 
végétantes,  que  nous  ont  offertes  les  observa¬ 
tions  33  et  34.  De  même  certains  rétrécissements 
sont  secondaires  à  une  infection  primitivement 
péri-annexielle,  dont  nous  n’avons  pas  retrouvé 
d’exemple  parmi  nos  malades. 

D’étude  pathogénique  est  donc  encore  à  ses 
débuts  et  seules  des  constatations  positives  pa¬ 
tiemment  accumulées  permettront  peu  à  peu  de 
voir  clair. 


Nous  avons  jusqu’à  présent  admis  tacitement 
que  la  constatation  d’une  réaction  de  Frei  posi¬ 
tive  nous  autorisait  à  considérer  comme  d’origine 
l3mipho-gramdomateuse  les  lésions  ano-rectales 
présentées  par  nos  malades.  Dans  quelle  mesure 
sommes-nous  en  droit  d’accorder  semblable  crédit 
à  cette  épreuve  ?  Une  réponse  positive  nous  per¬ 
met-elle  d’afl&rmer  l’infection  d’un  malade  par  le 
virus  de  Nicolas-Favre  et,  cela  admis,  pouvons- 
nous  rendre  ce  dernier  directement  responsable 
des  lésions  ano-rectales  ? 

Nous  ne  rappellerons  pas  tous  les  travaux  de 
contrôle  qui  ont  suivi  les  premières  publications 
de  Frei.  D’accord  paraît  à  peu  près  unanime  sur  la 
signification  très  spéciale  de  cette  réaction  ; 
certes  quelques  résultats  discordants  ont  été  si¬ 
gnalés  de  différents  côtés,  mais  leur  nombre  est 
infime  en  regard  des  réponses  en  harmonie  avec  la 
clinique  ;  aussi  peut-on,  avec  Nicolas  Favre  et 
Debeuf,  accorder  à  cette  épreuve  «  une  grande 
valeur  diagnostique  i>  (i)  :  une  réaction  positive 
témoigne  avec  une  très  grande  vraisemblance 
de  la  réalité  d’une  infection  lympho-granuloma- 
teuse. 

Par  ailleurs,  certaines  constatations  cliniques 
autorisent  à  rendre  cette  infection  responsable 
des  lésions  ano-rectales.  Voici  une  observation 
qui  nous  paraît  très  suggestive  à  cet  égard. 

Un  de  nos  malades  (obs.  32)  note  les  premiers  troubles 
rectaux  à  la  fin  du  mois  d’octobre  1931  ;  nous  suivons  en 
novembre  et  en  décembre  les  progrès  d’une  rectite  végé 

(i)  J.  Nicolas,  M.  Favre  et  J.  IvEdeup,  Iv’iutradeniiu 
réaction  aux  divers  antigènes  spécifiques  dans  la  maladie  d 
Nicolas-Favre  (Hdun.  demi,  de  Strasbourg,  du  8  mars  1931, 
in  Bull,  de  la  Soc.  française  de  derm.  et  de  syph.,  n“  4,  avril 
1931.  P.  ■’i.'ia)- 
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tante  et  assistons  parallèlement  à  l’extension  puis  à  la 
rétrocession  spontanée  d’une  adénite  inguinale  inflamma¬ 
toire.  La  réaction  de  Frei  est  positive  à  deux  reprises 
(Dmelcos  négatif).  Nous  apprenons  que  notre  malade, 
sodomique  habituel,  a  eu  ses  dernières  relations  (passives) 
vers  la  fin  du  mois  de  septembre  avec  un  partenaire  qui, 
peu  de  temps  après,  a  présenté  une  adénopathie  ingui¬ 
nale.  Grâce  à  l’obligeance  du  médecin  traitant  commun 
aux  deux  malades,  nous  pouvons  nous  assurer  qu’il  s’agit 
d’une  adénite  suppurée,  fistulisée,  ayant  débuté  à  la  mi- 
octobre,  accompagnée  d’un  état  subfébrile  {3  7°,  0-38°,  5) 
pendant  trois  à  quatre  semaines.  Nous  retrouvons  ainsi 
tous  les  caractères  d’une  poradéno-lymphite,  diagnostic 
que  vient  confirmer  chez  ce  second  malade  un  Frei  posi¬ 
tif  (Dmelcos  négatif). 

Si  le  sens  de  la  contamination  peut  être  l’objet 
de  discussion,  sa  réalité  nous  semble  par  contre 
des  plus  vraisemblable  et  souligne  l’unicité  de 
l’infection  génératrice  du  bubon  et  des  lésions 
rectales. 

h’ expérimentation  vient  de  mettre  hors  de  doute 
le  rôle  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre  en  patholo¬ 
gie  rectale,  en  même  temps  qu’elle  confirmait  la 
valeur  de  la  réaction  de  Frei.  On  sait  que  l’ino¬ 
culation  intracérébrale  d’un  pus  ou  d’une  émul¬ 
sion  ganglionnaire  d’origine  lympho-granuloma- 
teuse  détermine  chez  le  singe  une  méningo-encé- 
phalite  de  type  très  particulier  ;  que  cette  infec¬ 
tion  est  susceptible  de  passages  en  série  et  qu’en 
outre  il  est  possible  d’obtenir  dès  réactions  de  Frei 
positives  ehezlessujetsatteints  de  lympho-granu- 
lomatose  inguinale  avec  un  antigène  préparé  à 
partir  des  centres  nerveux,  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ou  des  ganglions  des  simiens 
infectés  [Hellerstrôm  et  Wassen  (2)  ;  Devaditi, 
Ravaut,  Dépine  et  Schoen  {3)  ;  Devaditi, 
Ravaut  et  Cachera  (4)]. 

Or,  récemment,  Ravaut,  Devaditi,  Dambling 
et  Cachera  (5),  à  partir  d’une  végétation  prélevée 
par  biopsie  chez  un  malade  porteur  d’une  ano- 
rectite  ulcéro-végétante,  ont  obtenu  pour  la  pre¬ 
mière  fois  des  résultats  identiques  :  le  matériel, 
septique,  fut  tout  d’abord  inoculé  à  un  cobaye 
chez  lequel  se  développa,  après  une  suppuration 
banale  rapidement  tarie,  une  adénopathie  ingui¬ 
nale  bilatérale.  Ces  lésions  ganglionnaires,  asep¬ 
tiques,  injectées  au  singe  par  voie  intracérébrale, 
déterminèrent  une  méningo-encéphalite  caracté¬ 
ristique  ;  en  outre,  entre  autres  essais,  elles  ser¬ 
virent  à  préparer  un  antigène  qui  donna  des  ré¬ 
sultats  négatifs  chez  trois  témoins,  et  deux  résul- 

(2)  Congrès  international  de  demi,  et  de  syph.,  Co¬ 
penhague,  5-9  août  1930. 

(3)  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  janvier  1933,  t.  XLVIII, 
p.  27. 

(4)  Bull,  de  la  Soc.  française  de  derm.  et  de  syph.,  u»  9 
décembre  1931. 

(5)  Loe.  cit. 
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tats  positifs  chez  trois  malades  atteints  de  lymplnj- 
granulomatose. 


Signalons  en  passant  que  ces  constatations,  qui 
affirment  le  caractère  infectieux  et  virulent  des 
lésions  rectales,  tout  au  moins  chez  certains  ma¬ 
lades,  viennent  à  l’encontre  de  la  conception  pa¬ 
thogénique  de  Jersild,  pour  qui  l’atteinte  rectale, 
à  l’image  de  l’éléphantiasis  vulvaire,  serait  la 
conséquence,  en  quelque  sorte  mécanique,  de 
l’oblitération  des  ganglions  de  Gérota  et  de  la 
stase  lymphatique  consécutive. 

Dans  un  cas  d’anite  ulcéro-végétante,  le  rôle 
direct  et  prépondérant  de  la  lympho-granuloma- 
tose  nous  est  donc  apporté  par  l’expérimentation. 
Pour  être  autorisé  à  l’étendre  à  l’ensemble  des  ré¬ 
trécissements  rectaux  dont  les  porteurs  réagissent 
à  l’antigène  de  Frei,  il  faudrait  fournir  une  preuve 
équivalente,  sinon  chez  tous  les  malades,  du  moins 
dans  un  nombre  de  cas  suf&sant  pour  légitimer 
une  généralisation.  C’est  là  une  œuvre  de  longue 
haleine  et  qui  nécessite  un  matériel  particulière¬ 
ment  onéreux. 

Jusqu’à  ce  que  cette  preuve  soit  apportée,  la 
recherche  impartiale  de  la  lympho-granulomatose 
bénigne  en  présence  de  tout  rétrécissement  rectal 
nous  paraît  être  une  hypothèse  de  travail  sufiBsam- 
ment  justifiée  par  la  clinique  et  les  épreuves  biolo¬ 
giques  pour  retenir  l’attention  ;  et  dès  maintenant 
cette  h5q)othèse  se  révèle  féconde.  Grâce  à  elle,  en 
effet,  s’éclairent  certaines  particularités  étiolo¬ 
giques  des  sténoses  inflammatoires  difficilement 
explicables  jusqu’à  présent.  C’est  ainsi  que  la 
fréquence  avec  laquelle  on  retrouve  chez  ces 
malades  les  différentes  maladies  vénériennes,  la 
syphilis  en  particulier,  sans  que  dans  la  majorité 
des  c^s  leur  responsabilité  puisse  être  correctement 
démontrée,  cette  fréquence  n’est  plus  pour 
étonner,  puisque  l’infection  causale  est  elle-même 
vénérienne. 

De  même  est  expliquée  la  fréquence  de  la  sodo 
mie,  soulignée  par  tous  les  auteurs,  et  son  impor» 
tance  en  tant  que  facteur  de  la  localisation  pure- 
mentrectale  d’une  infectionhabituellement  génito- 
inguinale.  Enfin  les  difficultés  opératoires  aux¬ 
quelles  on  se  heurte  lors  de  l’exérèse  des  masses 
ganglionnaires  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre, 
et  certaines  séquelles  telles  que  l’œdème  chronique 
des  membres  inférieurs  par  rétraction  cicatricielle, 
ne  les  retrouve-t-on  pas,  mutatis  mutandis,  dans  la 
chirurgie'  des  sténoses  ? 


Si  la  lympho-granulomatose  bénigne  mérite 
d’être  envisagée  comme  une  infection  dont  le  rôle 
est  important,  peut-être  prépondérant  à  l’origine 
des  rétrécissements  du  rectum,  elle  ne  résume  pas 
•  à  elle  seule  leur  étiologie.  Parmi  nos  35  observa¬ 
tions  de  sténoses  ou  d’ano-rectites  nous  relevons 
5  cas  pour  lesquels  une  réaction  de  Frei  négative 
nous  permet  d’exclure  son  rôle.  L’observation  20 
est  particulièrement  instructive,  car  elle  nous 
montre  qu’aucime  des  particularités  cliniques 
que  nous  avons  détaillées  précédemment  n’appar¬ 
tient  en  propre  à  la  localisation  rectale  de  la  mala¬ 
die  de  Nicolas-Favre. 

Bou...  (obs.  20)  ;  eu  octobre  1928,  adénopathie 
inguinale  bilatérale,  suppurée  à  droite  et  guérie  en 
quelques  semaines  par  simple  ponction  évacuatrice;  une 
ulcération  de  la  petite  lèvre  gauche,  rapidement  cica¬ 
trisée.  aurait  été  constatée  en  même  temps  (hôpital  du 
Mans).  Fn  décembre  1928,  abcès  anal  qui  se  fistulisé  par 
la  suite  et  à  partir  duquel  les  écoulements  purulents  par 
l’anus  ne  cessent  plus.  Actuellement,  on  constate  une 
ulcération  de  la  marge  anale  en  arrière,  une  anite  érosive, 
im  rétrécissement  tubulaire  de  l’ampoule  débutant  à 
5  centimètres,  n’admettant  que  le  rectoscope  de  ro  milli¬ 
mètres  et  s’étendant  jusqu’à  15  centimètres. 

Bubon  inguinal,  ulcération  et  fistule  anales, 
sténose  tubulaire,  nous  retrouvons  ici  tous  les 
symptômes  que  nous  avons  énumérés  plus  haut. 
Seule  la  négativité  du  Frei  (répété  à  quatre  re¬ 
prises)  nous  permet  d’écarter  la  lympho-granulo¬ 
matose. 

Nous  ne  pouvons  discuter  pour  chacun  de  nos 
malades  les  différentes  étiologies  que  l’on  pour¬ 
rait  mettre  en  cause. 

Disons  seulement  que  chez  25  d’entre  eux, 
étudiés  particulièrement  à  cet  égard,  nous  n’avons 
trouvé  la  syphilis  que  dans  ii  cas  (alors  que  la 
réaction  de  Frei  était  posivive  chez  22  d’entre 
eux)  et  seulement  par  l’étude  des  commémoratifs, 
car  les  réactions  de  Wassermann  type  et  de  Vernes 
se  sont  montrées  négatives  chez  tous  les  sujets. 
Sans  reprendre  la  discussion  critique  qui  a  été 
magistralement  conduite  par  Jersild  (i),  rappelons 
que  chez  beaucoup  de  nos  malades,  le  rétrécisse¬ 
ment  s’est  constitué  malgré  un  traitement  régu¬ 
lièrement  poursuivi  et  que  chez  l’tm  d’eux  la 
syphilis  est  postérieure  aux  premiers  signes  cli¬ 
niques  de  rectite. 

La  blennorragie  pourrait  être  incriminée  chez  un 
seul  de  nos  malades,  M.  Just...  (obs.  16),  des 
gonocoques  ayant  été  constatés  (à  Constantî- 

(i)  O.  Jersild,  Contribution  à  l’étude  et  à  la  pathogénie 
du  soi-disant  syphilome  auo-rectal  (Ann.  de  derm.  et  de  syph., 
1920,  p.  62). 
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nople)  dans  les  écoulements,  tout  à  fait  au  début 
de  révolution. 

Iva  tuberculose  est  possible  dans  l’observation  i 
en  raison  d’une  ostéite  suspecte  d’une  phalange, 
contemporaine  de  l’adénopathie  inguinale  sup- 
purée  et  des  premiers  troubles  intestinaux  ;  il 
n’existe  actuellement  aucune  lésion  viscérale 
évolutive.  Chez  19  malades,  pris  au  hasard,  nous 
avons  fait  pratiquer  la  séro-réaction  de  Vemes  à 
la  résorcine  (i)  :  dans  ii  cas  les  chiffres  furent 
supérieurs  à  46  ;  dans  6  cas  ils  oscillèrent  entre  20 
et  30;  dans  2  cas,  ils  furent  de  13  et  de  19,  soit 
55  p.  100  des  résultats  pathologiques.  Dans  le  cas 
particulier  des  sténoses  inflammatoires  du  rec¬ 
tum,  cette  réaction  sérologique  ne  doit  être  con¬ 
sidérée,  à  notre  sens,  que  comme  la  traduction 
des  modifications  humorales  conditioimées  par 
un  état  infectieux  prolongé.  Des  constatations 
de  même  ordre  ont  été  faites  d’ailleurs  dans  d’au¬ 
tres  infections  chroniques  où  la  tuberculose  ne 
joue  manifestement  aucun  rôle. 

A  côté  de  ces  différentes  étiologies  possibles, 
l’infection  chancrelleuse  mérite  de  retenir  l’atten¬ 
tion.  Nous  avons  en  effet  constaté  une  réaction 
de  Dmelcos  positive  chez  quatre  malades,  une 
fois  conjointement  à  une  réaction  de  Frei,  trois 
fois  isolément.  Nous  ne  pouvons  pas  ici  aborder 
la  question  des  lésions  ano-rectales  d’origine  chan¬ 
crelleuse  dont  Ravaut  et  Bord  ont  commencé 
l’étude  les  premiers,  il  y  a  près  de  vingt-cinq  ans  (2) . 
Nous  nous  bornerons  à  signaler  que  de  prime  abord 
il  ne  semble  pas  que  la  clinique  nous  offre  les 
éléments  du  diagnostic  différentiel  que  seul  pa¬ 
raissent  pouvoir  apporter  avec  certitude  les  re¬ 
cherches  biologiques  et  expérimentales. 


De  problème  étiologique  des  rétrécissements 
inflammatoires  du  rectum,  s’il  semble  être  doré¬ 
navant  moins  confus,  n’est  pas  encore  résolu. 
Da  localisation  rectale  de  la  maladie  de  Nicolas- 
Favre  paraît  en  mesure  d’expliquer  un  nombre 
important  de  cas,  et  la  vraisemblance  de  cette 
nouvelle  entité  morbide  s’appuie  sur  des  consta¬ 
tations  biologiques  (réaction  de  Frei)  et  expéri¬ 
mentales  très  solides.  En  outre,  il  semble  bien 
qu’on  puisse  également  la  rendre  responsable  de 
certaines  ano-rectites  simples,  sans  sténose,  et 

(1)  Ces  réactions  ont  été  pratiquées  à  l’Institut  prophylac¬ 
tique  sous  la  direction  du  D'  Machtou,  que  nous  remercions 
ici  de  son  obligeance. 

(2)  P.  Eavauï  et  Bord,  Vanité  chancrelleuse.  Etude 
sur  les  chancres  mous  de  l’anus  et  du  canal  anal  {La  Presse 
médicale,  5  mai  1909). 
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peut-être  de  certaines  fistules  isolées  attribuées 
jusqu’ici  à  la  tuberculose. 

A  côté  d’eUe,  l’infection  chancrelleuse  est  sus¬ 
ceptible  de  donner  l’explication  d’un  nombre  plus 
limité  de  faits.  Da  s3q)hilis,  la  gonococcie,  la  tu¬ 
berculose  et  peut-être  d’autres  infections  encore 
inconnues  méritent  toujours  d’être  retenues 
comme  facteur  étiologique  possible,  mais  leur  rôle 
apparaît  comme  beaucoup  moins  important  qu’on 
ne  l’admettait  autrefois. 

Cette  nouvelle  orientation  des  recherches  étio¬ 
logiques  peut  avoir  des  conséquences  heureuses 
au  point  de  vue  thérapeutique.  On  sait  combien 
sont  actuellement  peu  satisfaisants  les  traitements 
tant  médicaux  que  chirurgicaux  des  sténoses  in¬ 
flammatoires  du  rectum.  Comme  nous  l’écrivions 
récemment,  on  peut  dorénavant  espérer  «  que  tout 
progrès  dans  la  thérapeutique  de  la  lymphogra¬ 
nulomatose  inguinale  sera  également  acquis  pour 
le  traitement  jusqu’ici  si  décevant  du  rétrécisse¬ 
ment  rectal  ». 

Il  nous  paraît  tout  d’abord  nécessaire  d’ajouter 
au  traitement  local  (dilatation,  diathermie,  anti¬ 
sepsie)  habituellement  en  usage,  une  médication 
générale  anti-infectieuse,  de  préférence  par  voie 
veineuse.  Tous  les  produits  essayés  dans  la  maladie 
de  Nicolas-Favre  méritènt  également  d’être  uti¬ 
lisés  ;  émétine,,  lugol,  sels  de  cuivre,  sels  d’anti¬ 
moine,  etc.,  ainsi  que  les  corps  auxquels  le  virus 
lympho-granulomateux  s’est  montré  particulière¬ 
ment  sensible  in  vitro.  A  ce  titre  l’urotropine,  qui 
se  dégrade  dans  l’organisme  en  composés  for- 
molés,  mériterait  particuUèrement  de  retenir  l’at¬ 
tention,  d’après  les  constatations  expérimentales 
de  Devaditi,  Ravaut  et  leurs  collaborateurs  (3). 

Nos  essais  thérapeutiques  sont  encore  de  date 
trop  récente  pour  que  nous  puissions  conclure, 
d’autant  plus  que  le  traitement  de  la  plupart  de 
nos  malades  étant  ambulatoire,  nous  avons  dû 
éviter  toute  médication  susceptible  de  créer  un 
choc. 

,  Da  solution  deDugol  (i  p.  100),  combinée  à  l’hy- 
posulfite  de  soude  (solution  à  20  p.  100)  suivant  la 
méthode  de  Ravaut,  nous  a  dormé  jusqu’ici  les 
résultats  les  plus  favorables.  Docalement  elle  agit 
plus  rapidement  et  plus  efficacement  sur  les 
épreintes,  la  douleur  et  l’abondance  des  écoule¬ 
ments  que  les  lavements  antiseptiques  ;  une  de 
nos  malades  (obs.  8),  très  infectée,  qui  traînait 
depuis  plusieurs  mois  un  état  fébrile  oscillant 
autour  de  38“-38°,5,a  été  définitivement  ramenée 

(3)  C.  Eevaditi,  p.  Ravaut,  p.  Eépine  et  Mi"  R.  Schœn, 
Etude  étiologique  et  pathogéuique  de  la  maladie  de  Nicolas- 
Favre  (Annales  de  l’Institut  Pasteur,  janvier  1932,  t. XI, VIII, 
p.  27). 
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à  l'ajpyrexîe  pai*  une  seulesérie  de  quînzè  injections 
(une  de  5  centimètres  cubes,  deux  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  et  douze  de  15  centimètres  cubes). 
Par  ailleurs,  l’action  sur  l’état  général  est  babi- 
tuelienient  remarquable  et  nous  avons  souvent 
constaté  dès  reprisés  de  poids  de  plusieurs  kilo¬ 
grammes  en  quelques  semaines, 

A  côté  du  I,ugol,  la  gonacrine  nous  a  donné  des 
améliorations  également  très  nettes,  mais  nos 
observations  avec  ce  médicament  sont  encore 
trop  peu  nombreuses.  Il  serait  peut-être  bon  de 
renforcer  son  action  en  la  combinant  avec  d’autres 
colorants  antiseptiques,  ainsi  que  Jausion  vient 
récemment  de  l’essaj’er  dans  l’urétrite  blennor¬ 
ragique. 

La  radiothérapie  nous  a  paru  dans  quelques  cas 
réaliser  un  «  décapage  »  des  formes  végétantes  de 
.sténose,  mais  notre  impression  n’est  pas  encore 
définitive  à  ce  sujet. 

Enfin  la  dilatation,  simple  ou  mieux  diatber- 
mîque,  demeure  le  complément  indispensable 
du  traitement  médicamenteux.  Seule  elle  peut 
venir  à  bout  de  la  réaction  cicatricielle  sur  laquelle 
les  antiseptiques  ne  peuvent  mordre.  Et  dans  les 
rétrécissements  très  serrés  et  progressifs,  qui 
font  envisager  là.  nécessité  d’une  dérivation,  elle 
donne  le  temps  à  la  médication  anti-infectieuse 
d’agir,  en  maintenant  la  sténose  à  un  calibre  com¬ 
patible  avec  un  fonctionnement  intestinal  suf¬ 
fisant. 


CAUSERIE  CLINIQUE 


DES  ABCÈS  FROIDS 

Ansviino  3QHWARTZ 

Je  suis  appelé  auprès  d’une  jeune  femme  d’une 
trentaine  d’années  pour  une  tuméfaction  au 
inilieu  du  dos.  Cette  tuméfaction  occupe  en 
effet  très  exactement  la  ligne  médiane,  masquant 
les  apophyses  épineuses  ;  elle  est  énorme,  haute 
d’environ  15  centimètres,  large  d’environ  ïô  cen¬ 
timètres  et  s‘élevànt  au-dessus  des  téguments 
comme  ferait  une  moitié  de  grape-fruU  que  l’on 
aurait  appliquée  sur  la  peau,  La  peau  est  parfai¬ 
tement  saine  sur  cette  masse.  Il  n’y  a  pas  la 
moindre  rougeur. 

J’applique  la  main  sur  la  tuméfaction  ;  elle  est 
nettement  .fluctuante,  et  cela  partout,  dans 
toute  eon  étendue, 
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Il  S’agit,  à  n’en  pas  douter,  d’une  collection 
purulente  qui,  par  ailleurs,  ne  s’accompagne 
d’aucune  réaction  générale  ;  la  température  est 
normale. 

Le  diagnostic  de  la  lésion  ne  présente  évidem¬ 
ment  aucune  difficulté.  Il  s’agit  d'uU  abcès  froid, 
et  son  siège  invite  à  rattacher  cette  suppuration 
froide  à  une  lésion  de  la  colonne  vertébrale. 

Mais  la  jeune  femme  est  d’une  santé  robuste, 
sans  aucunpassé  suspect  ;  sa  tuméfaction  s’est  déve¬ 
loppée  rapidement  ;  le  racliis  po.ssède  une  Sou¬ 
plesse  parfaite  dans  tous  ses  mouvements  et  ue 
présente  nulle  part  dé  point  douloureux  à  la 
pression.  Enfin  et  surtout,  suivant  mon  habitude, 
je  me  méfie,  ayant  pour  principe,  en  présence 
d’une  collection  froide,  de  penser  toujours  à  la 
possibilité  d’une  origine  autre  que  la  tubercU- 
lo.se. 

C’est  dans  cet  esprit  que  je  fais  une  ponction  ; 
jeretireunpus«louable»)qui  a  toutes  les  apparences 
d’un  pus  Ordinaire,  non  tuberculeux,  et  le  labo¬ 
ratoire  me  répond  :  «  staphylocoque  doré  ». 

Je  pratique  sur  la  tuméfaction  un  séton  avec 
un  faisceau  de  criiis,  et  en  une  dizaine  de  jours 
elle  a  complètement  disparu. 

Voilà  une  observation  nette,  précise, qui  illustre 
bien  cette  formule  trop  souvent  oubliée  ;  un  abcès 
froid  n’est  pas  forcément  tuberculeux. 

11  sufiit  que  l’agent  microbien  eu  cause  ait  une 
virulence  atténuée  pour  qUe  la  süppnratîOU  ait 
toutes  les  apparences  d’un  abcès  froid.  Les 
exemples  ne  manquent,  pas  d’abcès  ftoids  non 
tuberculeux,  et  j’en  ai  déjà, pour  ma  part,  observé 
un  nombre  respectable. 

J’ai  opéré,  il  y  a  environ  deux  ans,  rme  jeune 
femme  pour  un  abcès  intra-osseux  de  l’extré¬ 
mité  inférieure  du  radius  :  après  une  fièvre  ty¬ 
phoïde,  il  y  a  vingt-cinq  ans,  M™»  G...  ressent  de 
vives  douleurs  dans  l’extrémité  inférieure  de  son 
radius  gauche  ;  à  partir  de  ce  moment,  la  crise 
douloureuse  revient  de  temps  en  temps,  accom¬ 
pagnée  d’ün  peu  de  gonflement  de  l’aVaiit-bras, 
puis  tout  rentre  dans  l’ordre. 

Localement, .  lorsque  je  l’examine,  je  constate 
simplement  que  l’os  est  un  peu  augmenté  de 
volume  et  douloureux,  et  une  radiographié  montre 
nettemèilt  rme  petite  Cavité  osseuse  ;  Je  porte  le 
diagnostic  d’abcès  typhique  du  radius  ;  je  tré¬ 
pane  la  diaphyse  et,  à  5  millimètres  de  profon¬ 
deur,  je  trouve  un  peu  de  pus  et  des  fongosités 
grisâtres.  Guérison  par  prehiière  intentioû. 

Voilà  donc  un  cas  d’àbcès  froid,  avec  lésion 
osseuse,  où  la  tuberculose  n’était  nullement  en 
cause. 

Voici  enfin  une  observation  plus  curieuse  encore 
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de  suppuration  d’allures  froides,  due  à  une  lésion 
osseuse  et  où  l’agent  microbien  en  cause  était  le 
Micrococcus  melitensis. 

M.  C...  vient  me  consulter  en  décembre  1929 
pour  rme  tuméfaction  siégeant  sur  la  face  anté¬ 
rieure  du  sternum  à  la  hauteur  des  deux  pre¬ 
mières  côtes  et  datant  d’un  mois,  he  volume  de  la 
tuméfaction  est  à  peu  près  celui, d’une  moitié 
d’orange  que  l’on  aurait  appliquée  sur  l’os.  I^a 
peau  ne  présente  aucune  modification  et  repose 
sur  une  masse  molle,  fluctuante  au  centre  seule¬ 
ment. 

A  la  périphérie  de  la  lésion,  le  sternum  est  dou¬ 
loureux  à  la  pression.  Il  n’y  a  aucune  réaction 
générale. 

ha  lésion  présente,  en  somme,  toutes  les  appa¬ 
rences  d’un  abcès  froid,  d’origine  sternale,  si  ce 
n’est  que  la  fluctuation,  sauf  au  centre,  n’est  pas 
assez  franche. 

C’est  alors  que  j’apprends,  en  interrogeant  le 
malade,  qu’il  a  une  histoire  très  nette  de  fièvre  de 
Malte,  démontrée  par  la  présence  dans  le  sang 
du  Micrococcus  melitensis. 

Une  intradermo-réaction  positive  confirme 
ce  diagnostic,  et  le  malade,  après  curetage  de  son 
sternum  et  vaccination,  guérit  de  sa  lésion  d’une 
façon  parfaite. 

Je  pourrais  multiplier  les  exemples  pour  mon¬ 
trer  le  bien-fondé  de  cette  vérité  qu’il  faut  avoir 
toujours  présente  à  l’esprit  quand  on  se  trouve  en 
présence  d’un  abcès  froid  :  tout  abcès  froid  n’est 
pas  forcément  tuberculeux.  Ai-je  besoin  de  dire  que 
l’oubli  de  cette  vérité  peut  avoir  les  plus  graves 
conséquences  en  amenant  le  praticien  à  pratiquer 
une  thérapeutique  défectueuse  ? 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Spina  biflda  et  cranium  bifldum. 

On  sait  la  gravité  du  méningocèle,  qu'il  soit  sacré  ou 
crânien,  et  la  grosse  mortalité  opératoire  qui  obère,  même 
entre  les  mains  des  chirurgiens  les  plus  exercés,  la  cure 
de  cette  affection.  W.  Piînfiiîi,d  et  W.CoNB  (r/fe  Journal 
of  the  Amcric.  med.  Assoc.,  6  février  1932)  emploient  ime 
méthode  qui  leur  a  donné  des  résultats  tout  à  fait  remar¬ 
quables.  En  effet,  sur  un  total  de  33  malades  examinés, 
ils  en  ont  opéré  19  sans  aucune  mort  opératoire.  Des 
recherches  anatomiques  et  expérimentales  leur  ont  mon¬ 
tré  que  le  sac  du  myéloméningocèle  ou  du  méningocèle 
était  un  appareil  mettant  eu  communication  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  et  le  torrent  circulatoire  et  destiné  à 
la  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien;  au.ssil'ampu- 
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tation  d'un  tel  sac  est-elle  suivie  le  plus  souvent  d'une 
hydrocéphalie  aiguë  qui  est  la  cause  habituelle  des 
échecs  opératoires.  De  but  de  l'intervention  préconisée 
est  d'éviter  cette  complication  en  respectant  le  sac,  à 
moins  qu'il  ne  soit  complètement  isolé  de  l'espace  sous- 
arachnoïdien  ;  le  sac  peut  ainsi  continuer  à  absorber  le 
liquide  céphalo-rachidien.  Pour  obtenir  ce  résultat,  les 
auteurs  isolent  le  sac  des  téguments,  puis  ils  l'incisent,  le 
vident,  libèrent  si  possible  les  éléments  nerveux  qu'il  con¬ 
tient  ;  le  sac  est  ensuite  roulé  et  recouvert  d'un  feuillet 
protecteur  de  fascia  lata.  Si  le  petit  malade  n'est  pas  déjà  . 
paralysé,  les  résultats  tardifs  sont  excellents  ;  parfois 
même  des  paralysies  déjà  établies  peuvent  régresser. 
L'intervention  doit  être  exécutée  de  préférence  à  la  fin 
de  la  troisième  ou  quatrième  semaine,  ou  même  plus  tôt. 

Jean  LereboueeET. 

Effets  de  la  ligature  en  masse  d’une  partie 
du  pancréas. 

P.  Ljuraga  (Archivio  dello  istituio  biochimico  italiano, 
novembre  1931)  consacre  un  important  travail  expéri¬ 
mental  à  l'étude  de  la  ligature  en  masse  du  pancréas.  Cette 
intervention,  qui  permet  chez  le  chien  d'isoler  une  partie 
de  l'organe  du  duodénum,  tout  en  conservant  ses  con¬ 
nexions  vasculaires,  et  qui  par  conséquent  supprime  l'ex¬ 
crétion  du  suc  pancréatique  de  la  partie  de  la  glande  iso¬ 
lée,  est  bien  supportée  si  la  portion  isolée  est  réduite,  mal 
supportée  si  elle  est  importante.  Elle  provoque  une  atro¬ 
phie  progressive  du  tissu  acineux;  quant  au  tissu  insulaire, 
il  est  beaucoup  plus  résistant,  mais  finit  cependant  de 
suivre  le  sort  du  tissu  exocrine  ;  ce  dernier  présente 
dans  son  évolution  des  aspects  morphologiques  qui 
peuvent  le  faire  confondre  avec  le  tissu  insulaire.  Chez 
l'animal  opéré,  la  glycémie  est,  après  vingt-quatre  heures 
de  jeûne,  plus  basse  que  chezl' animal  normal;  elle  baisse 
encore  après  deux  à  troiS'jours  de  jeûne.  L'introduction 
de  de  glucose  par  kilogramme  provoque  une  hyper¬ 

glycémie  moins  accentuée  que  normalement  si  l'introduc¬ 
tion  de  ce  glucose  est  faite  après  moins  de  vingt-quatre 
heures  de  jeûne;  mais  par  contre,  tout  en  étant  souvent 
moins  accentuée,  elle  dure  plus  longtemps  si  l'introduc¬ 
tion  est  faite  après  deux  à  trois  jours  de  jeûne.  Le  glyco¬ 
gène  hépatique  diminue  fortement  dès  quatre  heures 
après  le  dernier  repas  et  disparaît  après  deux  à  trois  jours 
de  jeûne.  On  ne  trouve  que  des  traces  de  l'insuline  élimi¬ 
née  par  les  reins  dans  l'urine  recueillie  six  à  douze  heures 
après  le  dernier  repas  ;  elle  disparaît  complètement  après 
deux  à  trois  jour§  de  jeûne.  Le  caractère  des  déjections 
des  animaux  opérés,  la  perte  de  poids  qu'ils  subissent, 
s'ils  sont  adultes,  leur  absence  d'accroissement  s'ils  sont 
Jeunes,  témoignent  d'une  insuffisance  de  la  fonction  exo¬ 
crine  de  la  partie  du  pancréas  liée.  Les  modifications  de 
la  glycémie  à  jeun  et  de  la  glycémie  provoquée,  la  dispa¬ 
rition  du  glyçogène  hépatique,  la  moindre  élimination  de 
l'insuline  par  l'inine  témoignent  aussi,  dit  l'auteur,  d'une 
insuffisance  fonctionnelle  de  la  partie  endocrine  du  pan¬ 
créas  isolé  ;  en  effet,  la  glycogenèse  est  moins  active  et  la 
glycogénolyse  est  augmentée.  L'action  favorable  de  la 
ligature  en  masse  d'une  partie  du  pancréas  proposée  par 
plusieurs  autems  comme  traitement  chirurgical  du  dia¬ 
bète  apparaît  donc,  à  la  lueur  des  résultats  expérimen¬ 
taux  du  présent  travail,  comme  dénuée  de  tout  fonde¬ 
ment. 

Jean  Lereboueeet. 


LeJGérant-  J.-B,  BAILLIÈRE. 
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PHYSIOLOGIE  CARDIO-VASCULAIRE 

I.  —  Physiologie  générale  de  l’appareil 
oiroulatoire, 

Une  tendance  générale  se  fait  jour  actuellement  : 
c’est  celle  qui  consiste  à  accorder  au  système  arté¬ 
riel,  capillaire  et  veineux  une  importance  primor¬ 
diale  dans  la  régulation  circulatoire.  On  tend  à  ad¬ 
mettre  que  le  cœur  ne  joue  pas  le  seul  rôle,  ni  même 
peut-être  le  rôle  primordial,  dans  le  mécanisme  qui 
règle  le  débit  et  la  régularité  du  courant  sanguin. 
Il  faut  citer  surtout,  dans  cet  ordre  d’idées,  les  tra¬ 
vaux  de  Uaubry  et  Tzanck,  que  ces  derniers  viennent; 
de  résumer  dans  un  article  d’ensemble  (i). 

Suivant  eux,  la  «  circulation  de  retour  >>  du  sang 
vers  le  cœur  est  assurée  par  le  système  capillaire  et 
les  lacs  veineux,  qui,  par  leur  contraction  propre, 
assurent  la  progression  de  la  niasse  liquide.  Ce  cœur 
périphérique  possède  donc  un  rôle  actif  et  n’est 
nullement,  comme  on  le  pensait  autrefois,  un  en¬ 
semble  de  canaux  inertes.  Si  l’on'repré.seute  par  M 
la  valeur  de  la  masse  liquide,  et  par  C  la  capacité 
d’ensemble  du  réseau  vasculaire,  on  obtient  un  coef- 
M 

fieient  ^  qui  doit  être,  à  l'état  normal,  légèrement 

inférieur  à  l’unité.  La  valeur  M  peut  augmenter  con¬ 
sidérablement  par  rapport  à  la  valeur  C,  soit  par 
diminution  anormale  du  volume  sanguin,  soit  par 
dilatation  excessive  des  cavités  vasculaires  :  en  ce 
cas,  il  y  a  insuffisance  de  la  circulation  de  retour, 
susceptible  d’entraîner  des  accidents  foudro)"ants  ou 
aigus  rpii  sont  la  syncope  ou  le  collapsus.  Tnverse- 
nient,  on  peut  assister  à  des  accidents  par  excès  de¬ 
là  circulation  de  retour,  la  niasse  sanguine  débordant 
en  quelque  sorte  un  .système  va.sculairc  rétréci  : 
aihsi  s’expliqueraientlesaccès  A' hypertension  paroxys¬ 
tique  et  Vœdème  aigu  du  poumon,  ainsi  que  les  effets 
thérapeutiques,  dans  cette  dernière  affection,  de  la 
saignée  et  de  l’injection  de  morjihine. 

(1)  I, AUBRY  et  Tzanck,  Presse  médicale,  1932,  n"  2.|, 
n-  449  (23  mars  1932).  Voy.  aiissi  :  Id.,  Soc.  méd.  des  hôp. 
fie  Paris,  23  jniiv.  19^1,  ji.  142.  —  Tzanck,  Scm.  des  hôp.  de 
Paris,  1932,  p.  143. 

N"  19.  7  Mai  1032. 


Parallèlement  aux  recherches  de  Laubry  et 
Tzanck,  Villaret  et  ses  élèves  (2)  ont  insisté  sur 
«  l’autonomie  relative  des  divers  secteurs  circula¬ 
toires,  leur  iudéiiendance  mutuelle  permettant 
l’établis.sement  ■  régional  .simultané  de  régimes  de 
]iression  très  différents  ».  Ces  anisergies  circulatoires 
ont  été  étudiées  par  eux,  au  point  de  vue  exiiérimen- 
tal,  et  de  façon  très  méthodique,  dans  les  divers 
territoires  artériels  et  veineux.  Il  en  résulte  que 
l’exploration  du  système  vasculaire  périphérique  ne 
jieut  se  borner  à  la  mesure  de  la  pression  artérielle 
au  niveau  d’une  grosse  artère  d’un  membre. 

Ta  littérature  étrangère  nous  montre  également 
un  certain  nombre  de  travaux  répondant  à  cette 
préoccupation  d’attacher  aux  modifications  dit 
«  cœur  périphérique  »  une  importance  jusqu’ici 
assez  méconnue.  C’est  ainsi  que  .Symington  (3) 
étudie  l’état  des  capillaires  dans  certaines  lé.sions 
pathologiques  et  dans  les  cas  de  mort  subite  et 
admet  que  la  chute  de  pression,  dans  bien  des  cas, 
est  causée  par  raccumulation  du  saug  dans  les  capil¬ 
laires  et  les  veinules  dilatés,  la  contraction  car¬ 
diaque  et  le  tonus  artériel  re.stant  par  ailleurs  satis¬ 
faisants.  lœ  sang  retiré  de  la  circulation  est  ainsi  la 
cause  directe  de  la  défaillance  cardiaque. 

Par  ailleurs,  Henderson  (4)  consacre  un  article  à 
ce  problème  de  la  circulation  et  à  sa  régulation  par  le 
mécanisme  vago-presseur.  Oollwitzer  (5)  tend  à  atta¬ 
cher  une  grande  importance  au  système  veineux  dans 
le  mécani.sme  régulateur  de  la  circulation.  Nord- 
nieyer  (6)  a  constaté,  au  cours  de  ses  recherches 
chez  les  cardiaques,  une  augmentation  de  la  quan- 
lité  totale  du  sang  par  rapport  à  l’étal  normal. 


II.  —  Physiologie  propre  du  cœur. 


La  physiologie  de  la  contraction  cardiaque  a  conti¬ 
nué,  au  cours  de  l’année  1931-1932,  à  préoccuper 
les  chercheurs.  Nous  résumerons  plus  loin  ce  qui 
concerne  le  faisceau  de  II is  et  la  conduction  stno-auri- 
culo-ventriculaire.  Eu  nous  plaçant  à  un  point  de  vue 
])lus  général,  nous  signalerons  les  travaux  .suivants: 

P.  Weil  (7)  a  fait  Vétude  critique  des  conceptions 
actuelles  de  la  physiologie  du  muscle  cardiaque.  Pour 
lui,  l’origine  des  troubles  rythmiques  est  unique, 
et  réside  dans  la  valeur  essentiellement  variable  de 
la  «  période  réfractaire»  pendant  laquelle  le  cœur  n’est 
jilus  excitable.  Cette  période  réfraçtaire  coordonne 


1)  lIiîNiMîusoN,  Jiiiirii.  .tiiier.  me 
rS,  31  oct.  1931,  11.  tzfi.i. 

i)  Goi.lAVlïZER,  Kl.  Woch.,  t.  X,  n" 

j)  NORDMi-iyiîR,  Dculsch  .irch.  j.  I\ 
i,  21  sept.  1931.  1>.  4  77. 

?)  r.  Weim-,  Journ.  méd.  de  Lyt 
:v.  1931. 


CACin;R.\,  Presse 
-.,  t.  XCVI,  II"  4. 
I.s.snc.,  l.  XCVII, 

mai  1931.  P-  8i7. 
U-diz.,  l.  CT.XXI, 
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l’automaticité  du  cœur  et  la  ramène  à  un  automa¬ 
tisme  régulier  et  efficace.  Elle  dépend  elle-même  de 
l’équilibre  humoral  du  myocarde,  et  du  système  ner¬ 
veux.  Ses  variations  seraient  à  la  base  des  aryth¬ 
mies. 

Tvutembacher  (i)  consacre  un  important  article 
à  Y  automaticité  du  cœur  et  fait  une  revue  critique  des 
divers  arguments  apportés  par  les  «  neurogénistes  » 
qui  admettent  l’existence  de  formations  nerveuses 
intracardiaques,  et  les  «  myogénistes  »,  pour  lesquels 
l’automaticité  est  un  phénomène  uniquement  muscu¬ 
laire.  En  réalité,  l’automaticité  du  cœur  dans  la 
série  animale  ne  relève  pas  d’un  mécanisme  uni¬ 
voque.  Si  le  cœur  de  la  limule  est.à  commande  auto¬ 
matique  nerveuse,  il  existe  des  cœurs  dépourvus  d’élé¬ 
ments  nerveux,  dont  la  commande  est  uniquement 
musculaire.  Chez  l’homme,  où  l’automaticité  est 
assurée  par  des  formations  spéciales  (sinus,  faisceau 
de  His),  on  peut  discuter  la  question  de  savoir  si 
elles  doivent  lemrs  propriétés  à  des  éléments  nerveux, 
ou  aux  cellules  musculaires  de  type  particulier  qui  les 
constituent.  On  serait  ainsi  conduit  à  adopter  une 
théorie  motrice  et  à  considérer  les  cellules  musculaires 
du  tissu  de  conduction  coimne  des  cellules  «  nervo- 
motrices  »  douées  de  propriétés  comparables  à  celles 
des  nerfs. 

Pezzi  (2)  a  étudié  plus  particulièrement  les  ori¬ 
gines  et  les  voies  de  conduction  du  stimulus.  Celui-ci, 
né  dans  le  noyau  sinusal  de  Keith  et  Flack  (à  la 
jonction  de  la  veine  cave  supérieure  et  de  l’oreillette), 
se  propagerait  à  l’oreillette  et  au  nœud  auriculo. 
ventriculaire  de  Tawara  à  travers  des  voies  fonction¬ 
nellement  très  différenciées.  Enfin,  dans  le  nœud  de 
Tawara  lui-même,  le  stimulus  exciterait  des  noyaux 
distincts  le  dirigeant  soit  à  droite,  soit  à  gauche,  dans 
le  faisceau  de  His,  par  des  voies  indépendantes. 

D’après  Géraudel  (3),  qui  a  consacré  un  important 
mémoire  au  block  sino-diverticulaire,  les  connexions 
entre  le  nœud  sinusal  de  Keith  et  Flack,  point  de 
départ  de  l’incitation,  d’une  part,  et  les  oreillettes  et 
le  ventricule  d’autre  part,  se  feraient  de  façon  indé¬ 
pendante  l’ime  de  l’autre,  soit  entre  sinus  et  oreillette, 
soit  entre  sinus  et  ventricule.  Il  s’ensuit  qu’on 
pourrait  distinguer  trois  variétés  de  «  blocks  », 
c’est-à-dire  d’interruption  de  la  conduction  au  sein 
du  myocarde  :  le  block  sino-atrial,  le  block  sino-ven- 
triculaire,  et  enfin  un  block  des  deux  connexions  à 
la  fois  :  block  sino-diverticulaire.  Celui-ci  se  caractérise, 
suivant  Géraudel,  par  l’absence  de  toute  systole 
normale,  et  par  l’existence  de  systoles  ventriculaires 
autonomes  avec  ou  sans  systoles  atriales  satellites. 

(1)  I,UTEMBACHER,  Presse  méd.,  1931,  n«  28,  p.  505 
(8  avril  1931). 

(2)  Pezzi,  La  Médecine,  mars  1931. 

(3)  Gùraudei.,  Ann.  de  méd.,  juin  1931. 


II 

■MÉTHODES  0' EXAMEN, 

I,  —  Épreuves  fonctionnelles, 

I.  Débit  cardiaque.  —  Celui-ci  a  fait  l’objet  de  la 
thèse  de  Bretey  (4),  qui,  au  laboratoire  du  profes.seur 
Léon  Bernard,  a  étudié  une  technique  nouvelle  en 
utilisant  l’iodure  d’éthyle  comme  gaz  respiré  (il 
n’est  pas  nocif  et  se  détruit  rapidement  dans  l’ot- 
ganisme), 

P.  Bouthillier  (5)  a  consacré  une  remarquable 
monographie  au  débit  cardiaque,  sa  mesure  et  ses  en¬ 
seignements.  Sous  le  nom  de  débit  cardiaque,  il 
faut  entendre  le  volume  de  sang  mis  en  mouvement 
par  minute,  et  qui  varie  sans  aucun  doute  à  l’état 
normal  et  à  l’état  pathologique.  Son  étude  a  d’abord 
été  abordée  chez  les  animaux,  de  façon  indirecte, 
par  pléthysmo graphie  ventriculaire,  en  mesurant  les 
variations  de  volume  du  ventricule  ;  la  mesure  de  la 
diminution  systolique  du  volume  du  cœur  fomrnit 
une  mesure  du  débit  systolique  du  cœur  entier. 

Pour  régler  ce  débit,  la  pression  veineuse  et  l’état 
de  la  circulation  veineuse  de  retour  jouent  un  rôle 
extrêmement  important  et  attesté  par  de  nombreux 
travaux.  La  teneur  du  sang  en  CO^  joue  un  rôle 
très  important  dans  la  régulation  veineuse,  et,  par 
son  intermédiaire,  sur  la  réplétion  systolique  du  cœur. 
Chez  l’homme,  on  emploie  presque  uniquement  les 
méthodes  directes  de  mesure  du  débit  cardiaque,  au 
nombre  de  deux  essentielles.  Dans  la  méthode  à 
V acide  carbonique  on  détermine  l’élimination  de  CO“ 
par  minute,  puis  on  recueille  deux  échantillons  d’air 
alvéolaire  ou  artériel,  et  on  y  dose  l’acide  carbonique 
(en  effet,  l’air  alvéolaire  est  en  équilibre  gazeux  avec 
le  sang  artériel)  ;  enfin,  on  fait  faire  au  sujet  une 
série  de  respirations  dans  une  atmosphère  confinée, 
ce  qui  permet  d’obtenir  des  échantillons  gazeux  en 
équilibre  avec  le  sang  veineux,  et  dans  lesquels  on 
dose  également  l’acide  carbonique. 

La  deuxième  méthode  est  la  méthode  à  l’iodure 
d’éthyle.  Si  l’on  mesure  la  quantité  d’ioduire  d’éthyle 
inspirée  et  celle  rejetée  en  un  temps  doimé,  on  peut 
admettre  que  la  différence  a  été  absorbée.  On  con¬ 
naît  ainsi  la  quantité  absorbée  par  minute.  Quant  à 
la  quantité  d’iodure  d’éthyle  absorbée  par  litre  de 
sang  pulmonaire,  elle  correspond  exactement  à  la 
concentration  millésimale  dé  ce  produit  dans  le  sang 
artériel,  celle-ci  étant  fourme  par  l’analyse  de  l’air 
alvéolaire.  Si  l’on  divise  la  quantité  d’iodure  d’éthyle 
absorbée  par  minute  par  la  quantité  absorbée  par 
litre  de  sang,  on  obtient  le  nombre  de  litres  de  sang 
par  minute,  c’est-à-dire  le  débit  cardiaque. 

II.  Epreuves  fonctionnelles  diverses.  — A  côté  du 
débit  cardiaque,  d’autres  modalités  d’épreuves 
fonctionnelles  ont  été  envisagées  au  cours  des  publi- 

(4)  Bretey,  Thèse  de  Paris,  1931. 

(5)  P.  Boüthju-ier,  J.a  Médecine,  août  1931  (supplé- 
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cations  parues  cette  aimée.  Achard,  Coudounis  et 
Hadgigcorges  (i),  de  même  que  l,eschke  (2),  étu¬ 
dient  les  variations  de  la  sédimentation  en  milieu 
sawgMw,  par  rapport  aux  variations  de  la  circulation. 

Harrison,  Turley  et  Calbourn  (3)  proposent  de 
mesurer  la  ventilation  pulmonaire  connue  test  de  la 
fonction  cardiaque.  Winternitz,  Deutscli  et  Brüll  (4) 
indiquent  une  nouvelle  méthode,  utilisable  en  cli¬ 
nique  pour  déterminer  la  vitesse  de  circula¬ 
tion  sanguine  par  l’injection  de  «  dêcholine  ».  Il  suf¬ 
fit  d’injecter  brusquement,  dans  xme  veine  du  pli 
du  coude,  5  centimètres  cubes  d’une  solution  à 
20  p.  100  de  «  dicblorliydrate  de  soude  »  ou  dêcholine. 
Normalement,  entre  huit  et  quatorze  secondes,  le 
sujet  éprouve  une  sensation  gustative  intense;  le 
temps,  ainsi  écoulé  entre  l’injection  et  la  sensation 
mesure  la  vitesse  de  circulation.  Bes  auteurs  étu¬ 
dient  à  ce  propos  la  sémiologie  des  variations  de  la 
vitesse  de  circulation  et  montrent  l’intérêt  d’une 
telle  méthode  par  le  dépistage  précoce  de  l’insuf¬ 
fisance  cardiaque.  Celle-ci,  d’après  Parwakidis  (5), 
Pourrait  l’être  plus  simplement  encore  par  les  varia¬ 
tions  du  réflexe  vago-gastro-cardiaque.  Celui-ci 
met  en  évidence  l’hypotonicité  latente  du  myo¬ 
carde.  Il  se  caractérise  par  un  accroissement  de  la 
matité  cardiaque  absolue  à  la  suite  d’un  massage 
prolongé  de  la  région  abdominale. 

11.  —  Enregistrement  des  bruits  du  cœur 
(phonocardiographie). 

La  méthode  d’enregistrement  des  bruits  du  cœur 
est  encore  relativement  peu  usitée,  à  vrai  dire  à  tort, 
car  il  s’agit  là  d’ime  méthode  d’examen  susceptible 
de  doimer  les  précisions  les  plus  intéressantes  sur 
le.  mode  de  production  des  différents  sons  ausculta- 
toires.  Les  recherches  les  plus  intéressantes  parues 
sur  ce  point  sont  celles  de  Duchosal  qui  obtient,  à 
l’aide  d’un  appareil  de  son  invention,  monté  sur  un 
électrocardiographe,  des  tracés  sur  lesquels  le 
«  phonocardiogramme  »  s’inscrit  à  côté  de  l’électro¬ 
car  diogranune. 

Duchosal  a  étudié,  suivant  cette  méthode,  princi¬ 
palement  avec  Mozer,  les  rythmes  à  quatre  temps,  le 
rythme  du  rétrécissement  mitral,  les  bruits  aug¬ 
mentés  dans  la  maladie  de  Stokes-Adams,  qu’il 
interprète,  à  l’exemple  de  Gallavardin,  comme  rm 
véritable  galop  du  block,  et,  enfin,  le  dédoublement 
du  premier  bruit  (6). 

(i)  Achard,  Coudounis  et  Hadgigeorges,  Arch.  mal. 
cœur,  t.  XXIV,  n«  li,  nov.  1931,  p.  000. 

(z)  I^ESCHKE,  Münchr.  mediz.  Wochenschr.,  n”  50, 
p.  2117,  Il  déc.  1931. 

(3)  Harrison,  Turley  et  Calbourn,  Arch.  oj  int.  medic., 
t.  XbVIII,  n»  3,  p.  3771,  3  sept.  1931. 

(4)  Winternitz,  Deutsch  etBRULL,  Mediz.  Kl.,t.  XXVIli 
n”  27,  8  juin.  1931. 

(5)  Farwakidis,  Arch.  des  mal.  du  cœur,  t.  XXIV,  u»  9, 
sept.  1931. 

(6)  Mozer  çt  Duchosal,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1“'  juin  1931. 
Arch.  mal.  cœur,  fév.  1930.  Arch.  mal.  cœur,  avril  1930. 
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lli.  —  Électrocardiographie. 

I/un  de  nous  a  consacré,  à  V électrocardiographie 
clinique,  un  volume  (7)  dans  lequel  il  s’est  efforcé 
d’exposer  l’état  actuel  de  la  question,  de  façon  à  la 
fois  assez  succincte  pour  s’adresser  aux  cliniciens 
non  spécialisés,  et  assez  complète  pour  satisfaire 
les  spécialistes. 

L’ouvrage  se  divise  en  trois  parties.  La  première 
a  trait  à  la  technique  électrocardiographique  et  com¬ 
prend  la  description  des  appareils  et  le  manuel  de 
prise  des  tracés.  La  seconde  partie  concerne  Vélec- 
trocardio gramme  normal  ou  physiologique,  ses  varia¬ 
tions,  et  son  interprétation.  La  troisième  partie,  de 
beaucoup  la  plus  importante,  est  consacrée  à  l’étude 
des  électrocardiogrammse  pathologiques  et  de  leur  va¬ 
leur  diagnostique  et  pronostique. 

La  valeur  diagnostique  des  électrocardiogrammes 
au  cours  des  arythmies,  depuis  longtemps  bien 
précisée,  fait  l’objet  d’un  premier  chapitre. 
Mais  les  faits  de  beaucoup  les  plus  intéressants  sont 
ceux  où  l’électrocardiogramme,  tout  en  restant  régu¬ 
lier,  présente  certaines  anomalies  ou  atypies  qui 
permettent  de  préciser  l’avenir  des  maladies,  cons¬ 
tituant  ainsi  un  véritable  électrocardio-pronosiic. 
L’auteur  réserve  donc  une  place  importante  à  l’étude 
de  ces  anomalies  du  complexe  ventriculaire,  tant  dans 
l’insuffisance  ventriculaire  chronique  en  général  que 
dans  l’angine  de  poitrine.  Les  modifications  des  tracés 
électriques,  au  cours  de  l’angor  pectoris,  en  raison  de 
leur  importance  pratique  primordiale,  font  l’objet 
d’un  chapitre  spécial.  Enfin  l’ouvrage  se  termine  par 
l’étude  des  modifications  électrocardiograpliiques 
au  cours  des  maladies  infectieuses,  notamment  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  ainsi  qu’au  cours  des 
affections  valvulaires  et  des  troubles  cardiaques 
d’origine  endocrinienne.  Une  importante  bibliogra 
phie  accompagne  cette  monographie. 

Nous  suivrons  le  même  plan  pour  passer  en  revue 
les  prüicipales  publications  concernant  l’électro¬ 
cardiographie  parues  en  1931. 

I.  En  ce  qui  concerne  la  technique  électrocardio¬ 
graphique,  rappelons  ici  les  travaux  antérieurs  de 
Duchosal  et  Luthi  (8),  qui  ont  créé  un  très  ingénieux 
électrocardiographe  à  lampe  et  à  inscription  directe 
Celui-ci  paraît  aujourd’hui  être  entré  dans  la  voie 
des  réalisations  pratiques.  D’Zmura  (9)  décrit  égale¬ 
ment  un  nouvel  électrocardiographe.  Tout  récem¬ 
ment  enfin,  Robertson  (10)  vient  d’exposer  une  mé¬ 
thode  nouvelle,  qui  permettrait  d’obtenir  des  gra¬ 
phiques  animés  de  mouvements,  réalisant  rme  sorte 
de  cinématographie  électrocardiographique. 

(7)  Pierre-Noel  Deschamps,  Electrocardiographie  cli¬ 
nique.  Masson  et  C*®,  éditeurs  (Coll,  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques),  1932. 

(8)  Duchosal  et  Luthi,  Soc.  biol.  Paris,  i6  mars  1929, 
Arch.  mal.  cœur,  déc.  1929. 

(9)  D’Zmura,  Journ.  of  Amer.  med.  .■Issoc.,  t.  XCVI, 
U»  6,  p.  439.  7  fév.  1931. 

(10)  Robertson,  Journ.  of  Amer.  med.  .issoc.,  t.XCVIll, 
U»  2,  p.  140,  9  janv.  1932. 
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II.  Parmi  les  types  d'électrocarâlogramme  nor¬ 
mal,  les  tracés  de  prépondérance  ventriculaire  ont 
fait  l’objet  d’im  travail  deDeMeyer  et  Ru5rter  (i) 
et  de  Lian  et  Goldlin  (2).  Suivant  De  Meyer  et 
Ruyter,  les  électrocardiogrammes  dits  de  prépondé¬ 
rance  sont  dus  en  réalité  à  l’influence  des  variations 
de  la  position  du  cœur  dans  le  thorax,  les  cœurs 
élevés  présentant  un  tracé  de  prépondérance  droite 
et  les  cœurs  abaissés  un  tracé  de  prépondérance 
gauche.  Pour  Lian  et  Goldlin,  la  prépondé¬ 
rance  ventriculaire  droite  (caractérisée  par  un 
grand'S'en  dérivation  I  et  un  grand  R  en  dérivation 
III)  permet  d’afflrmer  la  surcharge  du  ventricule 
droit,  et  possède,  par  conséquent,  une  grande  valeur 
sémiologique. 

L’étude  des  variations  de  V électrocardiogramme 
normal  a  été  assez  poussée.  Landecker  (3)  envisage 
l’influence  de  la  fatigue,  du  massage  et  de  la  chaleur 
sur  l’électrocardiogramme.  Scott  et  Morton  (4)  mon¬ 
trent  que  les  manifestations  anaphylactiques  peuvent 
entraîner  des  modifications  du  profil  des  tracés.  Du- 
chosaI(5)  fait  une  étude  électrocardiographique  des 
effets  de  l’électrocution  stir  le  cœur.  Weil  (6)  montre 
l’influence  de  la  ponction  lombaire  sur  le  muscle  car¬ 
diaque  :  seuls  présentent  des  modifications  ryth¬ 
miques  au  cours  de  la  ponction  lombaire  les  sujets 
atteints  de  lésions  nerveuses  centrales,  les  autres 
restant  indemnes.  Pescador,  Novoa  Santos  et  Car- 
mena  (7)  étudient  expérimentalement  les  modifica¬ 
tions  de  l’électrocardiogramme  sons  l’action  d’in¬ 
jections  intrapéricardiques  qui  réduisent  l’activité 
diastolique  du  cœur  ;  cette  «  adiastolie  »  se  carac¬ 
térise  par  un  accroissement  de  l’onde  P,  une  dimi¬ 
nution  de  hauteur  du  complexe  et  im  accroisse¬ 
ment  de  l’onde  T. 

III.  En  ce  qui  concerne  les  électrocardiogrammes 
pathologiques,  nous  laisserons  de  côté,  pour  l’ins¬ 
tant,  les  modifications  électrocardiographiques  res¬ 
sortissant  aux  arythmies,  ainsi  que  celles  qui  sont 
sous  la  dépendance  d’un  trouble  de  cànduction  au 
niveau  du  faisceau  de  His,  ou  encore  d’une  obstruc¬ 
tion  coronarienne  (Voy.  plus  loin). 

'Li' électro-pronostic  de  l'insuffisance  ventriculaire 
a  été  envisagéd’ime  façon  très  générale  par  Siegel  (8). 
La  valeur  plus  particulière  de  certaines  modifications 
des  profils  a  fait  l’objet  d'un  travail  de  Willius  (9), 

(1)  De  Meyer  et  Ruyter,  Bull.  Â,cad.  roy.  méd.  de  Bel¬ 
gique,  5®  série,  t.  XI,  n“  4.  4  avril  rgsi. 

(2)  Lian  et  Goldlin,  Soc.  méd.  des  hâp.,  25  juîll.  1931. 

(3)  Landecker,  Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Mediz.,  t.  CLXXII, 
n»  2,  p.  120. 

(4)  Scott  et  Morton,  Arch.  of  intern.  med.,  t.  XLVIII, 
n»  6,  p.  1098,  déc.  1931. 

(5)  Duchosal,  C.  R.  Soc.  biol.  Paris,  t.  CVI,  p.  12, 
lojanv.  1931. 

(6)  Veil,  Arch.  mal.  cœur,  t.  XXIV,  n«  11,  nov.  1931. 

(7)  Pescador,  Novoa  Santos  et  Carmena,  Arch.  mal. 
cœur,  avril  1931. 

(8)  Siegel,  Deustch  mediz.  Wochenschr.,  t.  LVII,  n®  44, 
p,  1899,  30  oct.  1931. 

•  (9)  Willius,  Arch.  f.  kl.  Mediz., t.  CLXVII,  n»  2, 
p.  113,  8  déc.  1931. 
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ainsi  que  de  Stepp  et  Parade  (10).  Les  modifications 
des  profils  à  la  suite  de  blessure  du  cœur  ont  retenu 
l’attention  de  Siplomka  (ii). 

Enfin,  Goelho  (12)  consacre  un  Important  mémoire 
aux  troubles  électrocardiographiques  dans  la  mala¬ 
die  de  Basedow  et  le  myxcsdème.  Hermann  et  King  (13) 
montrent  les  ressources  que  peut  apporter  l’électro¬ 
cardiographie  en  obstétrique.  Les  modifications 
électrocardiographiques  de  Vobésité  sont  rapportées 
par  Proger  (14). 

Notons  par  ailleurs  que  Luisada  (i 5)  s’est  efforcé 
d’enregistrer  les  courants  électriques  émis  par  la  paroi 
artérielle  au  moment  del’arrivée  de  l’onde  pulsatile: 
il  a  obtenu  des  résultats  intéressants,  sur  l’animal 
et  sur  l’homme,  grâce  à  des  appareils  d’une  grande 
sensibilité.  Ainsi  se  trouve  réalisé  un  véritable 
électro-angéiogramme.  Chez  l’animal,  on  a  pu  enre¬ 
gistrer,  sur  l’artère  fémorale  Isolée,  des  courants  di- 
phasiques,  suivis  d’ondes  monophasiques.  De  même, 
l’exploration  des  veines  permet  de  recueillir  des 
ondes  électriques  d’tm  ordre  de  grandeur  tout  à  fait 
insoupçonné.  Il  y  a  là  tme  méthode  d’exploration 
précieuse,  susceptible  de  renseigner  sur  l’état  du 
système  artériel,  et  de  fournir  des  données  très  inté¬ 
ressantes  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  de  la  cir¬ 
culation. 

IV.  —  Radiologie. 

Il  n’y  a  pas  eu  de  travail  d'ensemble  fait,  cette 
année,  sur  la  radiologie  de  l’appareil  cardio-vascu¬ 
laire. 

I.  Radioscopie.  Orthodiagraphie.  —  La  question 
de  la  valeur  diagnostique  de  la  visibilité  de  l'aorte 
descendante  continue  à  préoccuper  les  auteurs. 

Pour  SUveira  (i'6),  l’aorte  normale  est  toujours 
visible  dans  sa  partie  descendante  lorsque  certaines 
conditions  de  technique  sont  remplies.  Si  parfois 
l’aorte  descendante  ne  peut  être  reconnue  à  la  ra¬ 
dioscopie,  la  raison  en  est  qu’en  O.A.D.,  position 
généralement  employée,  elle  reste,  très  éloignée  de 
l’écran  ou  du  film,  et,  de  ce  fait,  donne  une  image 
estompée  qui  se  confond  aisément  avec  l’ombre  des 
organes  ;  aussi  l’auteur  décrit-il  la  technique  à  em¬ 
ployer  pour  en  assurer  la  visibilité.  Par  contre, 
Bordet  (17),  étudiant  les  modifications  radiologiques 
de  l’aorte  dans  les  cas  de  clangor  du  second  bruit, 
admet  que  les  opacités  sont  toujours  pathologique^, 
mais  ne  sont  proportionnelles  ni  à  l’âge  du  sujet,  ni 

(10)  Stepp  et  Parade,  Klinisch  Woch.,  t.  X,  n°  15, 
p.  684,  ir  avril  1931. 

(11)  Siplomka,  Deutsch.  mediz.  Woch.,  t.  LVII,  n®  15, 
p.  630,  10  avril  1931. 

(12)  Goelho,  Annales  de  Méd.,  t.  XXX,  n®  3,  p.  272 

3  oct.  1931.  , 

,  {13)  Hermann  et  King,  Joum.Amer.  med-.Assoc.,  t.  XCV, 

p.  147,  n®  20,  rs  nov.  1930. 

(14)  Proger,  Arch:  int.  méd.,  t.  XLH,  n®  i,  p.  64, 

4  janv.  1931. 

(15)  Luisada,  Arch.  mal.  cœur,  mai  1931,  p.  305. 

(16)  Silveira,  Presse  médicale,  21  fév.  1931,  p.  268. 

(17)  Bordet,  Bull,  méd.,  28  fév.  1931. 
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à  la  dilatation  du  vaisseau.  Signalons  encore,  sur 
le  même  sujet,  un  article  de  D’Istria  (i). 

TI.  Téléradiographie.  —  Cette  question  est  tout 
à  fait  à  l’ordre  du  jour  en  radiologie  cardio-vascu¬ 
laire,  et  doime  d’ailleurs  lieu  à  discussion.  Surmont  (2) 
s’en  est  fait  Tardent  défenseur  et  préconise  im  pro¬ 
cédé  fort  ingénieux  de  repérage  des  points  DD’, 
GG’  sur  la  plaque  même,  au  moyen  d’index  appro¬ 
priés.  Cottenot  (3)  présente  un  appareil  sélecteur  per¬ 
mettant  de  prendre  des  radiograpliies  du  cœur  suc¬ 
cessivement  en  systole  et  en  diastole.  Par  contre, 
Perrin  et  Mathevet  (4),  à  propos  d’une  étude  des 
dimensions  du  cœur  chez  l’enfant,  défendent  éner¬ 
giquement  la  méthode  orthodiagraphique. 

V.  —  Artériographie. 

Eu  1931  ont  été  publiés  d’intéressants  travaux 
concernant  l’artériographie,  méthode  qui  consiste 
à  injecter  dans  le  système  artériel  une  sub¬ 
stance  opaque  rendant  les  vaisseaux  visibles  à  la 
radiographie.  Citons  un  article  de  Reynaldo  dos 
Santos,  C.  Dowen  et  P.  Caldas  (de  Lisbonne)  (5),  où  les 
auteurs  exposent  leur  technique  à’ aortographie  par 
ponction  de  Taorte  et  injection  de  composés  iodés 
organiques,  tels  que  Tabrodyl  et  le  ténébryl,  voisins 
de  Turosélectan  et  utilisés  en  pyélographie. 

Tout  récemment.  Ravina,  Sourice  et  Benzaquen  (6) 
ont  apporté  une  contribution  àl’étude  de  T  «angio¬ 
graphie»  et  de  T  «  angio-pneumographle  ».  D’ime 
part,  chez  le  chien,  par  injection  intraveineuse  dans 
la  jugulaire  externe,  ils  ont  pu  rendre  visible  tout 
Tarbre  artériel  pulmonaire.  D’autre  part,  ils  ont 
réussi  à  injecter  le  réseau  vasculaire  de  viscères 
prélevés  à  l’autopsie,  en  utilisant  comme  substance 
opaque  Tiodure  de  sodium,  Tabrodyl  et  le  ténébryl. 

ni 

MALADIES  DU  CŒUR 

I.  —  Syndromes  fonctionnels. 

A.  Insuffisance  cardiaque.  —  I.  Clinique.  — 
De  syndrome  de  Bernheim  (sténose  dextro-ventricu- 
laire  droite)  a  été  particulièrement  étudié. 
On  sait  que,  sous  ce  nom,  Bernheim  (de  Nancy) 
a  décrit,  en  1906,  certains  cas  d’asystolie  à  prédomi¬ 
nance  gauche,  dont  le  substratum  anatomique  est 
constitué  par  un  rétrécissement  progressif  de  la 

(1)  D’Istria,  Riforma  medica,  t.  XI, VII,  n»  36,  p.  1373, 
7  sept.  1931. 

(2)  Surmont,  Presse  médicale,  1931,  n«  8,  p.  131, 
28  janv.  1931.  —  ID.  Arch.  mal.  cœur,  1932,  p.  148. 

(3)  Cottenot,  Bull.  in.  Radiol,  méd.,  9  juin  1931. 

(4)  PERRIN  et  Mathevet,  Arch.  mal.  cœur,  1932,  n»  2, 
p.  94. 

(5)  Reynaldo  dos  Santos,  C.  Rowen  et  P.  Caldas 
Presse  médicale,  n”  31,  p.  574,  18  avril  1931. 

(6)  Ravina,  Sourice  et  Benzaquen,  Presse  médicale 
n®  15,  p.  287,  20  févr.  1932. 


cavité  du  ventricule  droit,  dans  la  cavité  duquel,  par 
.suite  de  la  dilatation  du  ventricule  gauche,  vient 
bomber  la  cloison  interventriculaire.  Martini  et  Jose- 
lewitch  (7)  (de  Buenos-Ayres)  viennent  de  consa¬ 
crer  à  cette  question  un  volume.  Lutembacher  (8) 
expose,  en  deux  articles,  la  marche  de  l’insuffisance 
cardiaque  dans  le  s5mdrome  en  question,  qui 
s’observe  au  cours  de  la  défaillance  progressive 
du  ventricule  gauche,  mais  de  façon  d’ailleurs 
inconstante.  Alexandrescu,  Dersca  et  Fosca  (9) 
publient  3  cas  de  syndrome  de  Bernlieim. 

II.  Biologie.  —  Il  faut  noter,  principalement  dans 
les  périodiques  de  langue  allemande,  un  certain 
nombre  de  travaux  ayant  trait  à  Vétat  chimào-phy- 
sique  du  sang  au  cours  de  l’insuffisance  cardiaque  et 
de  la  stase  circulatoire.  Brocher  (10)  étudie  Tindican 
et  les  substances  aromatiques  du  sang  dans  la  décom¬ 
pensation  cardiaque. 

Albrecht  (i  i)  rapporte  une  série  de  recherches  sur 
les  variations  aqueuses  du  sang  dans  la  stase  car¬ 
diaque. 

Grassmann  (12)  envisage  les  variations  de  la  dyna¬ 
mique  circulatoire  dans  l’insuffisance  du  cœur. 
Suivant  Zack  (13),  le  foie  jouerait  un  rôle  important, 
et  qui  mérite  d’être  précisé,  dans  l’apparition  des 
phénomènes  de  décompensation.  Scott  (14)  consacre 
un  mémoire  aux  variations  du  potassium  du  cœur 
cliez  les  sujets  succombant  à  des  affections  œdéma¬ 
teuses  ou  non  œdémateuses. 

III.  Œdème  aigu  du  poumon.  —  Parmi  les  diverses 
formes  de  l’insuffisance  cardiaque,  Tœdème  aigu  du 

■  poumon  a  fait  l’objet  de  recherches  intéressantes 
dont  quelques-imes  vont  à  l’encontre  des  théories 
pathogéniques  classiques.  Doumer  (15)  développe  les 
arguments  qui  plaident  en  faveur  d’une  excitation 
vaso-motrice  à  l’origine  du  syndrome.  Les  réactions 
vaso-motrices  ainsi  déclencliées  peuvent  être  assez 
mtenses  pour  faire  apparaître  des  hémoptysies  et 
réaliser  ime  forme  hémoptoïque  de  Tœdème  pul¬ 
monaire  aigu,  le  processus  transsudatif  restant 
très  discret.  Enfin,  l’insuffisance  thyroïdienne  pour¬ 
rait  être  dans  certains  cas  à  l’origine  de  la  crise, 
Tœdème  aigu  compliquant  alors  un  syndrome  œdé¬ 
mateux  s’apparentant  aux  néphroses  et  cédant  au 
traitement  thyroïdien. 


(7)  Martini  et  Joselevitch,  Ra  sténose  dextro -ventri¬ 
culaire  (syndrome  de  Bernheim),  Buenos-Ajues,  1931. 

(8)  Lutembacher,  Bull,  méd.,  20  juin  1931.  —  ID., 
23  mai  1931. 

(9)  Alexandrescu,  Dersca  et  Fosca,  Presse  médicale, 
30  sept.  1931. 

(10)  Brocher,  Kl.  Woch.,  t.  X,  n“  7,  p.  294,  14  févr.  1931 . 

(11)  Albrecht,  Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Media.,  t.  CLXXI, 
n»  6,p.  595,  i6oct.  1931. 

(12)  Grassmann,  Deutsch.  media.  Woch.,  t.  LVII,  n“  47, 
p.  1971,  20  nov.  1931. 

(13)  Zack,  Wiener  hl.  Woch.,  t.  XLIH,  n”  52,  p.  1589, 
25  déc.  1931. 

(14)  Scott,  Arch.  int.  médic.,  t.  XLVII,  n“  i,  p.  116, 
janv.  1931. 

(15)  Doumer,  Soc. méd.  hôp.  Paris,  21  juUl.  1930.  — Ibid., 
25  janv.  1932,  p.  41  et  p.  44. 
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Pour  Giraud  Costa  (i),  la  crise  d’œdème  du  pou¬ 
mon  est  précédée  d'une  forte  hypertension  veineuse, 
et  ces  modifications  de  la  circulation  de  retour  joue¬ 
raient  im  rôle  important  dans  sa  pathogénie.  D'après 
C.  Pezzi  (2),  la  sclérose  des  vaisseaux  pulmonaires  et 
le  syndrome  d'hypertension  pulmonaire  sont  le 
substratum  anatomique  qtû  favorise  l’apparition  de 
l'œdème  aigu.  Ce  syndrome  d’h5rpertension  pulmo¬ 
naire  se  rencontre  chez  tout  sujet  ayant  présenté  de 
l’œdème  aigu,  et  la  constatation  des  signes  radiolo¬ 
giques  qui  le  caractérisent  doit  faire  craindre  l'appa¬ 
rition  d’accès  de  cet  ordre.  A  côté  de  ces  travaux 
d'ordre  clinique,  signalons  les  recherches  expérimen¬ 
tales  de  Melll  (3) 

B,  Troub  es  du  rythme.  —  i®  Pathologie  géné¬ 
rale  du  tissu  de  conduction.  —  Ivan  Mahaim  (4) 
(de  Lausanne)  a  fait  paraître  un  très  important 
ouvrage  sur  les  maladies  organiques  du  faisceau 
de  His-Tawara  (étude  clinique  et  anatomique). 
Après  une  première  partie,  consacrée  à  xm  exposé 
de  l’anatomie,  de  la  physiologie,  des  f  mé¬ 
thodes  graphiques  et  des  teclmiques  histologiques, 
l’auteur  aborde  les  lésions  proprement  dites  du  fais¬ 
ceau,  qu’il  divise  en  inhil)Ürices  et  irritatives.  En  ce 
qui  concerne  les  lésions  inhibitrices,  les  observations 
de  l’auteur  mènent  à  cette  conclusion  que  la  destruc¬ 
tion  du  faisceau  provoque  toujours  une  dissociation 
auriculo-ventriculalre.  Toutefois,  le  bloc  atrio-ventri- 
culaire  (c’est-à-dire  l’interruption  de  la  conduction 
entre  l’oreillette  et  le  ventricule)  est  souvent  la  con¬ 
séquence  d’une  lésion  des  deux  branches  et  non 
d’une  lésion  unique,  du  tronc  connnun.  La  réalité 
du  bloc  des  branches  du  faisecau,  à  l’origine  des  ano¬ 
malies  du  complexe  ventriculaire  électrique,  paraît 
démontrée  à  l’auteur,  qui  apporte  en  sa  faveur  des 
observations  minutieusement  étudiées  au  triple 
point  de  vue  clinique,  électrocardiographique  et 
anatomique.  Pour  ce  qui  est  du  bloc  des  arborisations 
terminales  du  faisceau,  la  question  n’est  pas  encore 
tranchée  (5).  Aux  lésions  irritatives,  et  aux  troubles 
d’h5q)erexoltation  qu’elles  engendrent,  correspon¬ 
dent  surtout  les  tachycardies  à  type  ventriculaire,  liées 
à  l’ischémie  du  faisceau  de  His-Tawara.  D’autres 
formes  d’arytlimies  sont  dues  â  l'inflammation 
où  à  la  dégénérescence  du  faisceau.  La  troisième 
partie  de  l’ouvrage  représente  la  synthèse  anatomo¬ 
clinique  des  notions  précédentes.  Le  rôle  des  trembles 
vasculaires  coronariens,  à  l’origine  des  lésions  orga¬ 
niques  du  faisceau,  est  considéré  par  l'auteur  coipme 
capital.  Il  distingue  un  syndrome  coronarien  anté¬ 
rieur,  le  plus  fréquent,  avec  signes  d’insuffisance 
ventriculaire  gauelie  et  interruption  de  la  branche 
droite  ;  et  im  syndrome  coronarien  postérieur,  beau¬ 
coup  plus  rare  et  moins  bien  caractérisé,  Le  dernier 

(1)  OniAUD  Costa,  Presse  médicale,  2g  avril  1931. 

(2)  C.  PEZZI,  Annales  méd.,  t.  XXX,  n»  3,  oct.  1931. 

(3)  Melm,  Minerva  medica,  t.  XXIV,  n»  39,  p.  419, 
29  sept.  1931. 

(4)  I.  Mahaim,  i  vol.  Paris,  1931,  Masson  édit. 

(5)  I.  Mahaim,  Soc.  biol.,  16  janv.  1932. 


7  Mai  IÇ32. 

chapitre  montre  l’importance  de  la  connaissance 
exacte  des  lésitms  du  faisceau  pour  fixer  le  pronostic 
et  instituer  la  thérapeutique  des  affections  du 
myocarde. 

2®  Tachycardies.  —  i.  La  tachycardie  slnusale 
fait  l’objet  d’un  travail  de  Simici,  Popesco  et  San- 
dulesco  (6),  qui  étudient  principalement  l’instabilité 
cardiaque  permanente  des  jeunes  soldats.  Parmi  les 
causes  déterminantes,  il  faut  faire  une  place  à  part 
à  l’intoxication  produite  par  une  hyperthyroïdie . 
latente.  Le  métabolisme  basal  est  parfois  très 
augmenté. 

2.  Tachycardie  paroxystique.  —  Gallavardin  et 
Froment  (7)  -eonsacrent  à  l’étude  générale  de  cette 
forme  d’arythmie  un  important  mémoire,  basé  sur 
180  observations, 

Du  point  de  vue  clinique,  César  Malossi  (8)  observe 
que  la  tachycardie  paroxystique  de  l’enfant,  mis 
à  part  les  facteurs  intrinsèques  cardiaques,  est  due  à 
l’intervention  de  facteurs  extracardiaques,  surtout 
de  nature  toxi-infectieuse.  Géraudel  (9)  rapporte  un 
cas  de  tachycardie  à  paroxysmes  de  types  électro- 
çardiograpbiques  différents,  Pour  l’auteur,  l’élément 
essentiel  du  syndrome  est  la  tacliy  ventricuUe,  mais 
celle-ci  s’associe  à  des  modalités  diverses  des  ré¬ 
gions  auriculaires. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  M,  Luria  (10)  se 
demande  si  la  tachycardie  paroxystique  peut  être 
considérée  comme  une  maladie  allergique,  et 
0.  Weill  (ij),  tout  récemment,  étudie  la  tachycardie 
paroxystique  dans  ses  rapports  avec  l’anaphylaxie. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  signalons  les 
articles  de  Hodirein  (12),  de  Jimder  Plassmami  (13) 
et  de  Weiss  (14)  :  ce  dernier  a  concernant  les 
effets  thérapeutiques  de  l’apomorphine. 

3.  Tachycardie  ventriculaire.  —  Cette  forme  de 
tachycardie,  de  plus  en  plus  étudiée  à  l’heure  actuelle, 
a  fait  encore  l’objet  de  la  thèse  d’Urbain-Moimier  (15) 
inspirée  par  le  professeur  Clerc.  L’auteur  fait  mie 
mise  au  point  decette  formede  tachycardie,  caractéri¬ 
sée  par  le  fait  que  l’incitation  motrice  naît  en  plein 
ventricule  et  donne  lieu  à  des  complexes  ventricu¬ 
laires  qui  non  seulement  sont  anormalement 
rapides,  mais 'encore  de  profil  atypique. 

Aussi  est-ce  avant  tout  d’un  diagnostic  électro-, 
cardiograpliique  qu’il  s’agit,  diagnostic  d’ailleurs 

(6)  Simici;  Ppasaco  et  -fiAçîBTOSSCO,  Àrch.  mal.  coeur, 
t.  XXIV,  n»  9,  sept,  1931: 

(7)  Gallavaridn  et  Promeut,  Journ.  méd.  Lyon,  t:  XI, 
n®  257,  20  sept.  1930. 

(8)  César  Malossi,  La  Pediatria,  i"  août  1931. 

(9)  Géraudel,  Ann.  méd.,  avril  1931. 

(10)  M.  Curia,  Deutsche  mediz.  Woch.,  t.  LVI,  n®  34, 
22  août  1930. 

(11)  O.  Weill,  Presse  médicale,  9  mars  1932,  p.  376. 

(12)  Hochrein,  Münch.  mediz.  Woeh.,  t.  LXXVIII,  n®  49, 
p.  2070,  4  déc.  1931. 

(13)  JUNDEL  Plassmann,  Münch.  mediz.  Woch., 
t.  LXXVIII,  n®  33,  p.  139g,  14  août  1931. 

(14)  Weiss,  Mediz.  Kl.,  t.  XXVII,  n®  44,  p.  1609, 
30  oct.  1931. 

(X5)  J.  Frbaiu-Monnier,  Thèse  de  Paris,  1931,  Vigo  édit. 
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très  important  à  formuler,  car  le  pronostic  de  la 
tachycardie  ventriculaire  est  particulièrement  sé¬ 
vère  ;  on  tend  de  plus  en  plus  à  admettre  cpi'elle 
traduit  bien  souvent  l’existence  ou  la  constitution 
d'un  infarctus  myocardique.  A  la  tachycardie  ven¬ 
triculaire  ont  été  consacrés  également  deux  mé¬ 
moires  de  Gallavardin  et  Froment  (i). 

3“  Bradycardies  —  i .  Bradycardie  sinusale.  — Gérau- 
del  {2)  rapporte  mi  cas  où  celle-ci  a  réalisé  un  syndrome 
clinique  de  Stockes-Adams,  bien  que  les  tracés  n’aient 
révélé  aucune  dissociation  mais  seulement  une  brady¬ 
arythmie  sinusale.  Dimitresco- Mante,  Dulugea  et 
lonesco-Craiova  (3)  étudient  la  pathogéuie  de  la  bra¬ 
dycardie  ictérique  ;  pour  eux,  celle-ci  ne  peut  être 
expliquée  exclusivement  par  rétention  de  sels  bi¬ 
liaires  dans  le  milieu  sanguin  ;  dans  5  cas  d’ictères 
dissociés,  les  auteurs  ont  noté  des  périodes  de  brady¬ 
cardie  associées  à  une  rétention  de  pigments  sans 
rétention  de  sels  biliaires.  Dimitresco  et  Chiser  (q), 
en  recherchant  dans  la  fièvre  typhoïde  l’état  du 
vague  et  du  sympathique  jjar  la  technique  de  Danielo- 
polu  (épreuve  de  l’atropine  intraveineuse  combinée  à 
l’orthostatisme),  concluent  que  la  bradycardie 
typhique  est  mie  bradycardie  totale  nerveuse  et 
se  rallient  à  l’hypothèse  de  la  déficience  d’une 
hormone  hépatique  à  action  tonifiante  sympa¬ 
thique. 

2.  Bradycardie  par  dissociation  aurlculo-ventricu- 
laire.  — Géraudel  (5),  dans  un  mémoire  consacré  à 
Vétude  anatomique  d’un  cas  de  syndrome  d’Adams- 
rapporte  unfait  nouveauà  l’appuide  sa  théorie 
du  rôle  des  lésions  de  l’artère  du  ventriculo-necteur, 
émanée  de  la  coronaire  droite,  dans  la  pathogénie 
de  ce  syndrome.  Il  a  consta'  é  des  lésions  de  ladite  ar¬ 
tère  sans  qu’il  y  ait  interruption  du  faisceau  de  His. 
Colg,  (6)  rapporte  un  cas  de  blocage  transitoire  du 
cœur  succédant  à  une  appendicite  aiguë,  vraisem- 
blàblement  dû  à  une  légère  infiaimnation  du  faisceau 
de  His. 

Gallavardin-  (7)  relève  le  fait  rare  de  la  coexis¬ 
tence  chez  un  même  malade  d’angine  de  poitrine 
d’effort  et  de  bloc  total,  l’accès  angineux  correspon¬ 
dant  à  des  pauses  ventriculaires.  Géraudel  (8)  rap¬ 
porte  deux  observations  de  rythme  couplé  par-  block 
auriculo-ventriculaire,  qu’il  faut  distinguer  du  rythme 
couplé  par  bigéminisme  extrasystolique.  Schmidt- 
Weylandt  (9)  relate  un  cas  de  block  total  par  blessure 
par  arme  à  feu  datant  de  trente-six  ans. 

4“  Tachysystolle  auriculaire.  Alternance. — Dumas, 

(1)  Gai-lavardin  et  Froment,  Arch.  mal.  cœur,  X.  XXIV, 
noii,  p.  670,  nov.  1931.  — ID.,  Arch.  mal.  cœur,  t.  XXIV, 
n»  10.  p.  593,  oct.  1931. 

(2)  Géraudel,  Arch.  mal.  cœur,  mai  1931. 

(3)  Dimitresco-Mante,  Dulugea  et  Ionesco-Craiova, 
Soc.  méd.  hâp.,  Parts,  16  f6v.  1931. 

(4)  Dumitresco  et  Chiser,  Presse  médicale,  4  févr.  1931. 

(5)  Géraudel,  Arch.  mal.  cœur,  oct.  1931. 

(6)  COLE,  The  Lancet,  t.  CCXX,  n“  5-6,  p.  17,25  avril  1931. 

(7)  Gallavardin,  Lyon  médical,  25  jauv.  1931. 

(8)  Géraudel,  Presse  médicale,  13  mai  1931. 

(9)  Schmidt- Weylandt,  Deulsch.  media.  IVoch.,  t.  I,VII, 
11“  48,  p.  2014,  27  nov.  1931. 


P.  Weil  et  Jarricot  (10)  rapportent  une  observation 
de  tachy.systolie  auriculaire  ou  flutter  auriculaire  à 
6/1,  c’est-à-dire  que  le  rythme  auriculaire  à  300  s’ac¬ 
compagnait  d’un  rythme  ventriculaire  lent  à  30. 
Kisthüiios  et  Gomez(!  1),  étudiant  le  mécanisme  et  la 
pathogénie  de  l’alternance  du  ])ouls,  admettent  que, 
pour  produire  celle-ci,  il  faut  qu’interviennent  à  la 
fois  un  épuisement  constant  ou  ]iassager  du  myo¬ 
carde  et  un  épuisement  des  résistances  périphériques. 
Laubry  (12)  rappelle  à  ce  propos  qu’une  telle  con¬ 
ception  a  été  depuis  longtemps  défendue  par  lui- 
même  et  son  élève  Poumailloux  dans  sa  thèse 
(Le  -pouls  alternant.  Thèse  de  Paris,  1930). 

C.  Angine  de  poitrine  —  I.  Au  point  de  vue  étio¬ 
logique,  Gallavardin  (13)  insiste  à  nouveau  .sur  la  fré¬ 
quence  de  Vangor  pectoris  non  syphilitique,  dont  il 
rapporte  cinq  nouvelles  observations  avec  autopsie. 
Leriche  et  Fontaine  (  1 4)  rapp.ortent  deux  observations 
d’angine  de  poitrine  d’origine  traumatique. . 

II.  Au  point  de  vue  clinique,  l’importance  des 
phénomènes  vaso-moteurs  au  cours  de  la  crise  d’angor 
paraît  dominer  de  plus  en  plus  la  sémiologie  du  syn¬ 
drome,  ee  qui  représente  un  argument  des  plus  im¬ 
portants  en  faveur  de  la  théorie  coronarienne.  C’est 
ainsi  que  Cursclunann  (15)  fait  une  étude  d’ensemble 
de  l’angine  vaso-niotriee,  à  laquelle  il  demande  qu’on 
accorde  une  importance  de  plus  en  plus  grande. 
Dumas  (16)  apporte  de  nouvelles  observations  de 
coexistence  de  syndrome  angineux  et  de  claudication 
intermittente,  et  insiste  sur  le  rôle  probable,  dans 
quelques-uns  de  ces  cas,  de  l’anaphylaxie  digestive. 
Portocalis  etFlora  (1 7)  relatentun  curieux  cas  d’angor 
pectoris  débutant  par  un  érythème  thoraco-facial 
qui  disparaît,  dès  que  cesse  la  douleur  :  cet  érythème, 
phénomène  vaso-moteur,  est  contemporain  de  l’hy¬ 
pertension  paroxystique  du  début  de  la  crise. 

Gallavardin  {18)  met  en  lumière  certaines  formes 
frustes  d’angine  de  poitrine,  se  traduisant  par  des 
manifestations  œdémateuses  pulmonaires  lors  de 
l’effort. 

III.  Au  point  de  vue  électrocardiographique,  citons 
le  mémoire  de  Parkinson  et  Bedford  (19),  qui  étudient 
les  variations  électrocardiographiques  au  cours 
des  attaques  brèves  d’angine  de  poitrine. 

FV.  Au  point  de  vue  pathogénique,  on  lira  avec  fruit 

(10)  Dumas,  P.  Veil  cl  Jarricot,  Arch.  mal.  cœur, 
mars  1931. 

(11)  Kisthinios  et  Gomez,  Arch.  mal.  cœur,  juin  1931. 

(12)  Daubry,  Arch.  mal.  cœur,  déc.  1931,  ]).  744. 

(13)  Gallavardin,  Lyon  médical,  t.  I,XIV,  11“  3,  p.  57, 
17  janv.  1932. 

(14)  Deriche  et  Fontaine,  .Arch.  mal.  cœur,  t.  XXIII, 
n»  II,  nov.  1930.. 

(15)  CüRSCHMANN,  Mcdiz.  Kl,  t.  XXVII,  U»  31, 
31  juin.  1931. 

(16)  Dumas,  Lyon  médical, t.  CXI,VIII,n“  51,  27  déc.  1932, 

p.  765.  ■  ■  ' 

(17)  Portocalis  et  Flora,  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
16  nov.  1931. 

(18)  Gallavardin,  Lyon  méd.,  t.  CXDVIII,  n»  31,  p.  729, 

(19)  Parkinson  et  Bedford,  Lancet,  t.  CCXIX,  p.  153, 


19.  —  6 


PARIS  MEDICAL 


380 

l’étude  d'cuseiiible  de  J^aiida  (i),  La  théorie  eoroua- 
rieime  gagne  de  plus  en  plus  du  terrain.  Giroux  et 
Gomez  (2)  font  valoir  les  arguments  cliuicpies  qui 
militent  en  sa  faveur.  Gallav^ardin  (3),  envisageant 
le  mode  de  production  des  syncopes  et  de  la  mort 
subite  chez  les  angineux,  indique  que  ces  accidents 
relèvent  de  mécanismes  différents  :  fibrillation  ventri¬ 
culaire  transitoire  ou  définitive  ;  troubles  de  la  con¬ 
ductibilité  avec  arrêts  ventriculaires  ;  exceptiomiel- 
lement  :  affaissement  brusque  de  la  force  contractile  du 
myocarde  ventriculaire,  sanstroubleiuitialdu  rythme. 

D.  Infarctus  myocardique  et  obstruction  coro¬ 
narienne.  —  La  question  de  l’infarctus  myocar¬ 
dique  continue  à  demeurer  au  premier  plan  des 
préoccupations  des  cardiologues.  Bickel  et  Mozer  (4) 
consacrent  à  la  question  un  mémoire  d’ensemble 
oil  ils  envisagent  le  sujet  dans  toute  son  ampleur. 
De  nombreuses  publications  se  rapportent  aux  divers 
points  de  détail. 

I.  Au  point  de  vue  clinique,  ce  sont  les  formes  cli¬ 
niques  atypiques  qui  sont  surtout  étudiées.  Lechelle 
et  Boucomont  (5)  signalent  la  possibilité  d’embolies 
pulmonaires  au  cours  de  l’évolution  d’un  infarctus 
myocardique.  Lévy  (6)  consacre  un  article  aux 
formes  atténuées  de  l’affection.  Aubertin  et  Lere- 
boullet  (7),  de  même  que  Daniel  Routier  et  Vau  Bo- 
gaert  (8),  montrent  qu’une  asystolie  progressive 
d’aspect  banal  peut  être  sous  la  dépendance,  soit 
d'un  infarctus  ancien  cicatrisé,  soit  d’une  coronarite 
exsudative.  Rappelons  les  cas  où  l’affection  ne  se 
traduit  que  par  une  tachycardie  atypique  ventri¬ 
culaire  (üallavardin  et  B'roment)  (9). 

II.  Au  point  de  vue  électrooardlographlque, 
Wolfcrth  et  Clark  (ro)  apportent  une  technique  per¬ 
sonnelle  de  détermination  des  tracés  électriques. 
Padella  et  Cossio  (i  i)  exposent  les  directives  du  dia¬ 
gnostic  de  localisation  de  l'infarctus  d’après  les  modi¬ 
fications  de  l’électrocardiogramme. 

III.  Au  point  de  vue  expérimental,  Braun  et  Sa- 
mey  (12)  rapportent  les  résultats  de  leurs  recherclies 
expérimentales  sur  les  vaisseaux  coronaires  et  la 
fibrillation  auriculaire.  Rukstinat  (13)  produit  une 

(1)  Lauda,  Wiener  kl.  IVoch.,  t.  XI, iV,  n»  6,  p.  185, 
6  févr.  1931. 

(2)  GiROüX  et  GomiîZ,  Bull,  méd.,  28  févr.  1931. 

(3)  Gallavardin,  La  Médecine,  mars  1931. 

(4)  bickel  et  Mozer,  Rev.  méd. Suisse  Rom.,  t.  1,1,  11“  14, 
p.  827,  25  déc.  1931. 

(5)  Lechelle  et  Boucomont,  Presse  médicale,  1931, 11“  22, 
p.  399,  18  mars  1931. 

(6)  LÙvy,  Joiirn.  .'imer.  med.  Assue.,  l.  XCVI,  n"  i,  p.  i, 
jauv.  1931. 

.  (7)  Aubertin  et  1,eheboullet,  Monde  méd.,  i"'  juin  1931 . 

(8)  I3ABIEL  Routier  et  Van  Booaert.  Prc.s.se  méd.,  1932, 

U-  18,  p.  333.  2  iliars  1932- 

(g)  Gallavardin  et  Krombnt,  loc.  cil. 

(10)  Wolkerth  et  Clarck,  Amer.  Joarn.  <;/  med.  Seicnees, 

l.  CLXXXIil,  n"  I,  p.  30.  ja«v.  1932. 

(11)  BadElla  et  Cossio,  Soc.  méd.  hôt>,  26  jauv.  1931; 

Semana  medica,  1931,  u“  18,  30  avril  1931.  ■> 

(12)  Braun  et  Samey,  Wien.  kl.  Woch.,  t.  XLIV,  n“  5, 
p.  136,  30  janv.  1931. 

{13)  Rukstinat,  Journ.  Amer,  med,  Assoc.,  t.  XCVI,  11“  i, 
p.  26,  8  janv.  1931. 


7  Mai  1932. 

embolie  gazeuse  dans  les  coronaires  et  recueille  des 
traces  électriques  superposables  aux  tracés  obtenus 
en  clinique.  Sutton  et  Davis  (14)  étudient  l’action 
de  l’exercice  sur  l’infarctus  cardiaque  expérimental. 

IV.  Les  observations  d’anévrysme  du  cœur 
restent  rares.  Crespo  Alvarez  (15)  relate  le  cas  d’un 
anévrysme  du  cœur  constaté  à  l’écran,  probablement 
consécutif  à  un  infarctus  myocardique,  chez  un 
sujet  ancien  sypliilitique  et  ancien  angineux.  Ro- 
mulo-H.  Silva  (16)  a  pu  porter  pendant  la  vie  le  dia¬ 
gnostic  d’anévrysme  double’du  ventricule  gauche. 

II.  —  Affections  organiques  du  cœur. 

A.  Endocardites  infectieuses  malignes.  — 
Les  observations  d'endocardites  infectieuses  conti¬ 
nuent  à  se  succéder  sans  que  rien  de  bien  nouveau 
soit  apporté  à  leur  étude. 

I.  Au  point  de  vue  étloiogique,  la  spécificité  abso¬ 
lue  du  Strepiococcus  viridans  est  ime  notion  qui  tend 
de  plus  en  plus  à  s’effacer.  Laignel-T,avastine  et 
George  (17),  puis  Lcmierre,  I,aporte  et  Boltamski  (18) 
rapportent  des  observations  d’endocardites  lentes 
à  staphylocoques. 

Franck  (19)  cite  mi  cas  où  le  syndrome  fut  provoqué 
par  le  bacille  de  l’influenza.  On  peut  enfin  rob.server 
au  cours  d’une  tuberculose  inilmonaire  (Cordier 
et  Rivière  (20). 

II.  Au  point  de  vue  clinique,  citons  des  observations 
de  forme  à  prédominance  .splénique,  soit  qu'il  y  ait 
rupture  de  la  rate  (Pallasse,  Guichard  et  Chapuis)  (21), 
soit  que  l'affection  évolue  sans  fièvre,  sous  le  masque 
d’une  splénomégalie  avec  anémie  (llarvier  et  Laf¬ 
fitte)  {22). 

III.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  Cliiray,  Lié¬ 
geois,  Benda  et  Albot  (23),  à  propos  du  traitement  des 
endocardites  malignes  subaiguës  et  lentes,  font  re¬ 
marquer  qu’il  n’y  a  jias  de  limites  précises  entre  la 
variété  lente  et  la  variété  subaiguë  du  type  Vaquez- 
Lutembacher.  Dimitracoff  (24)  envisage  le  traitement 
de  l’endocardite  lente  par  les  auto-vaccins. 

I,aubry  et  J aubert  (25)  montrent  qu’en  l’absence  de 
thérapeutique  curatrice,  il  y  aurait  grand  intérêt 

(14)  Sutton  et  Davis,  Arch.  oj.  Enl.  med.,t.  XLVIII,  u”  6, 
p.  1118,  déc.  1931. 

(15)  Crespo  Alvarez,  Areh.  mal.  cœur,  août  1931. 

{16)  Romulo  h.  .Silva,  Soc.  méd.  hôp.  Paris, -23  nov.  1931. 

(17)  Laignel-Lavastinb  et  1>.  GeorOE,  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  13  mars  1931,  p.  486. 

(18)  Lkmierre,  Laporte  et  Boltanski,  Soc.  méd,  hôp. 
Paris,  27  mars  1931,  l).,532- 

(19)  Franck,  Mnnehn.  médis.  Woeli.,  t.  LXXVIII,  n"  30, 
.p  sept.  1931. 

(20)  Cordier  et  Kiviére,  Journ,  méd.  Lyon,  t.  XH,a“  283, 
20  oet.  1931. 

(21)  l’ALLA.ssE,  Guichard  et  Chapuis,  Lyon  méd,, 
3  mai  1931. 

(22)  IIARVIUR  et  LaeeItte,  Paris  méd.,  to  oet.  193t.  ^ 

i-23)  Chiray,  Liéoeois,  Benda  et  Albot,  Ann.  méd., 

juin.  1931. 

(24)  Dimitracoee,  Bull,  méd.,  t.  XCVI,  n”  1,  p.  6, 
2  janv.  1931. 

(25)  Laubrt  et  Jaubert,  Soc.  méd.  hôp.,  1931,  p.  1020, 
5  juin  1931. 
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à  assurer  une  prémunition  antiniicrobienne  au  cours 
fies  cardiopatliies  rhumatismales,  et  ils  rapportent 
les  résultats  de  leurs  premières  recherches  en  cours 
flans  cet  ordre  d'idées. 

B.  Rhumatisme  cardiaque.  — Les  manifestations 
aiguës  ou  subaiguës  du  rhumatisme  cardiaque  n'ont 
donné  lieu,  en  1931,  qu'à  un  assez  petit  nombre  de 
travaux, 

I.  Au  point  de  vue  clinique,  Abraml,  Lichtwitz  et 
Wallich  (i)  rapportent  une  observation  d’endomyo- 
cardite  rhumatismale  à  évolution  galopante  au  cours 
d'un  rhumatiisme  aigu  fruste, 

Brodin  et  Ainyot  (2)  relatent  un  cas  de  péricardite 
aiguë  primitive  à  gros  épanchement,  vraisemblable¬ 
ment  d'origine  rhumatismale. 

II.  Au  point  de  vue  électrocardiographique,  Gé- 
raudel  et  Goinez  (3),  dans  deux  cas  de  rhumatisme 
cardiaque,  enregi.streut  des  modifications  électro¬ 
cardiographiques  intéressantes.  Tout  récemment, 
Idan  et  Calcema  (4)  repremient  la  question  des  trou¬ 
bles  myocardiques  révélés  par  l’électrocardiographie, 
troubles  si  parfaitement  mis  en  lumière  en  1930  par 
Vialard  (5)  dans  sa  thèse  inspirée  par  le  professeur 
Clerc, 

III.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  Gorlitzer  (6) 
apporte  tme  contribution  personnelle  au  traitement 
de  l’endocardite  rhumatismale  par  le  chlorure  de 
manganèse  suivant  la  méthode  de  Walbaum. 

Babatz  (7)  signale  un  cas  de  guérison  obtenue 
par  le  calomel  dans  une  endo-péricardite  d’origine 
rhumatismale.  Gazeau  (8)  consacre  sa  thèse  au  traite¬ 
ment  du  rhumatisme  articulaire  aigu  par  les  poly- 
salicylates. 

C.  Insuffisance  aortique.  —  L’insuffisance  aor¬ 
tique  a  domié  lieu  en  1931,  principalement  au  point 
de  vue  sémiologique,  à  un  certain  nombre  de  tra¬ 
vaux  intéressants. 

Gallavardin  et  Gravier  {9)  consacrent  un  important 
mémoire  au  diagnostic  de  l’insufficance  aortique 
syphilitique  et  ses  difficultés  (d’après  84  cas  d'insuf¬ 
fisance  aortique  de  l’adulte  avec  autopsie) .  Suivant 
les  auteurs,  il  n’est  pas  un  seul  signe  qui  soit  à  lui 
seul  symptomatique  de  l’origine  syphilitique  d’une 
insuffisance  aortique.  Aussi  croit-on  trop  souvent  à 
l’origine  syphilitique  de  cette  affection.  Sur  84  cas 
d’insuffisance  aortique  solitaire,  49  seulement  ont 
pu  être  rattachés  à  la  syphilis. 

(1)  Abrami,  IncHï'wiTZ  et  Wallich,  Paris  m&l., 
4  juin.  1931. 

(2)  BRomu  et  Amyot,  Soc.  mcd.  hâp.  Paris,  20  févr.  1931, 
P-  293. 

(3)  Géraudel  et  Gomez,  Presse  médicale,  28  févr.  1931;- 
Paris  médical,  14  mars  1931. 

(4)  I,IAN  et  Calcema,  Presse  médicale,  1932,  n”  r,  p.  2. 

(5)  Vialard,  Thèse  de  Paris,  1930,  Aruette  édit. 

(6)  Gorlitzer,  Wieners  kl.  Woch.,  t.  XLV,  n”  2,  p.  1078, 
8  janv.  1932. 

(7)  Babatz,  MiincHn.  med.  Woch.,  t.  LXXIX,  n”  i,  p.  25, 
l'Manv.  1932. 

(8)  Gazeau,  Thèse  de  Paris,  1931. 

(9)  Gallavardin  ét  Gravier,  Journ.  méd.  Lyon,  t.  XII, 
n“  281,  20  sept,  1931,  et  n”  382,  5  oct,  1931. 


Laubry  (10)  avec  .ses  élèves  Th,  Bro.s.se,  Van  Bo 
gaert,  Bailliet,  a  étudié  le  syndrome  jiériphérique  de 
l’in.suffisanoe  aortique,  c’est-à-dire  d’une  jiart  le.s 
souffles  vasculaires,  d’autre  part  la  signification 
des  images  graphiques  du  ])ouls  artériel.  Toutes  ces 
recherches  ont  été  rassemblées  dans  la  thèse  de 
M"»  Th,  Brosse  (11).  Suivant  les  conclusions  de  ces 
auteurs,  si  l’on  envisage  le  syndrome  périphérique 
dans  sou  ensemble,  on  voit  que  celui-ci,  non  patho¬ 
gnomonique  de  l’insuffisance  aortique,  n’est  lié  ni 
à  la  fuite  diastolique,  ni  aux  caractères  de  la  tension 
artérielle.  Il  relève  de  l’état  d’hypotonie  artérielle 
et  se  trouve  exalté  par  la  défaillance  cardiaque.  Chez 
un  sujet  jeune  atteint  d’insuffisance  aortique  sans 
valvulite  mitrale  associée,  et  présentant  des  artères 
.souples,  l’absence  ou  la  faible  intensité  des  signes 
périphériques  est  d'un  excellent  jironostic,  tandis  que 
leur  multiplicité  et  leur  intensité  doivent  faire 
suspecter  la  défaillance  du  cieur.  I^es  auteurs  in¬ 
sistent  d’autre  part  sur  l’intérêt  de  l’artériogramme 
au  cours  de  l'insuffisance  aortique  :  il  prend  les 
silhouettes  les  plus  variées,  qui  sont  l’exjiression 
évolutive  d’une  même  image  fondamentale,  caracté-- 
risée  par  l’exagération  de  l’amplitude  de  l’onde 
systolique  secondaire. 

Lian  et  Calcema  (12)  passent  en  revue  les  altéra¬ 
tions  électrocardiographiques  au  cours  de  l’insuffisane  e 
aortique. 

IV 

MALADIES  DES  ARTÈRES 
I.  —  Troubles  fonctionnels. 

I.  Sémiologie  du  pouls.  —  Laubry  (13)  a  conti¬ 
nué,  en  1931,  une  étude  de  l'anacrotisme  du  pouls. 
On  sait  que,  sous  le  nom  d’onde  anacrotc  du  ]iouls, 
on  entend  une  ondulation  qui  se  marque  sur  les 
sphygmograimnes  au  milieu  de  la  ligne  ascendante. 
L’exagération  de  celle-ci  n’est  ])as,  pour  Laubry, 
un  signe  d’origine  myocardique,  mais  un  signe  d’ori¬ 
gine  périphérique,  c’est-à-dire  l’image  graphique 
d’une  exagération  des  résistances  vasculaires. 

II.  Tension  artérielle  en  général.  —  Nous 
envisagerons  les  travaux  parus  concernant  :  le 
sinus  carotidien  et  le  mécani.sme  régulateur  de  la 
tension  artérielle  ;  la  tension  artérielle  moyenne  ; 
l’hypertension  artérielle  ;  l’hypotension  artérielle. 

i”  Sinus  carotidien.  —  Ravina  et  Loisel  (14)  ont 
publié  une  étude  d’ensemble  de  la  question  du  sinus 

(10)  Laubry  et  B.ulliet,  Gaz.  hôp.,  1931,  11“  8,  p.  129, 
28  jauv.  1931.  —  Laubry,  'Th.  Brosse  et  Van  Bogaert, 
Arch.  mal.  cœur,  mars  1931,  p.  14.'),  —  ID.,  Paris  médical, 
4  juin.  1931.  —  ID.,  Ann.  méd.,  t.  XXX,  11“  3,  oct.  1931. 

(11)  Th.  BRO.S.SE,  Thèse  de  Paris,  Doin,  1931. 

(12)  lyiAN  et  Calcema,  Arch.  mal.  cœur,  sept.  1931. 

(13)  Laubry  et  Van  Bog.aert,  Contribution  à  Tetude  des 
trous  artériels  auscultatoires,  du  trou  auscultatoire  et  de  ses 
rapports  avec  le  pouls  auacrote  [Annales  méd.,  t.  XXIV, 
n»  i,  janv.  1931,  p.  5.  —  Broustet,  L’anacrotisme  (Gaz, 
des  hôp.,  t.  CIV,  n»  89,  7  nov.  1931,  p.  1657). 

(14)  Ravina  et  Ldisel,  Mouyeiuent  médical.  (Presse  mÿ, 
(bca/e,  n»  65,  p,  1216,  15  août  tQ3i.] 
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carotidien.  Il  existe,  au  niveau  de  la  dilatation  vascu¬ 
laire  qui  marque  l'origine  de  la  carotide,  une  zone 
nerveuse  vaso-sensible,  dont  l’excitation  provoque 
une  brusque  variation  de  la  pression  artérielle.  Cette 
région  comporte  un  très  riclie  réseau  nerveux,  d'où 
se  détache,  dans  l’espace  intercarotidien,  le  nerf  du 
sinus  de  Hering,  allant  au  glosso-pharyngien  ainsi 
qu’au  cordon  du  sympathique  cervical,  et  dont  le 
rôle  est  essentiel  dans  la  régulation  de  la  pression 
artérielle,  comme  dans  la  régulation  de  l’adrénalino- 
sécrétion. 

D’autre  part,  selon  Mougeot  (i),  qui  a  étudié  le 
«  triple  mécanisme  du  tonus  vasculaire  »,  la  régula¬ 
tion  de  la  pression  serait  également  en  rapport  avec 
des  facteurs  chimiques  ayant  une  action  spécifique  : 
le  gaz  carbonique  libre,  agissant  comme  une  hormone 
vaso-dilatatrice,  et  le  bicarbonate  de  soude,  dont  le 
pouvoir  est  hypertonique.  I,e  tonus  des  artérioles 
et  des  capillaires  est  spécialement  sensible  au  rapport 


acide  carbonique 
bicarbonate  de  soude 


dans  le  sang  circulant.  I/ad¬ 


ministration  d’air  et  d’acide  carbonique  ou  d’oxygène 
pur  provoque  ime  chute  de  pres.sion  notable  (P. 
Heymans  et  J.  Bruckaert)  (2).  Le  sinus  carotidien 
est  donc  une  zone  réflectogène  qui  règle  la  ten¬ 
sion  artérielle,  mais  ce  mécanisme  régulateur  est 
lui-même  sous  la  dépendance  de  la  composition 
chimique  du  sang.  Par  l’intermédiaire  des  nerfs  régu¬ 
lateurs  de  la  pression,  existent  des  relations  de  nature 
téflexe  entre  la  pression  artérielle  et  la  respiration 
(Koch)  (3). 

Mandelstanim  et  Lifchitz  (4)  ont  étudié  également 
le  réflexe  carotidien  hypotenseur  et  l’épreuve  à  la 
nitroglycérine.  Danielopolu  (5)  a  écrit  un  mémoire 
sur  l’action  de  l’oxygène  et  de  l’acidè  carbonique 
sur  le  tonus  respiratoire  et  le  tonüs  du  sinus  caroti¬ 
dien,  et  sur  les  effets  des  benzols  sur  le  même  réflexe. 


Citons  enfin  l’article  de  Dautrebande  (6)  sur  les  deux 
sensibilités  du  sinus  carotidien. 


On  voit  que  la  physiologie  pathologique  du  sinus 
carotidien  et  du  nerf  de  Hering,  largement  amorcée 
par  les  recherclies  analysées  dans  cette  revue  de 
l’année  dernière,  a  donné  naissance  à  toute  une 


floraison  de  travaux  qui  ouvrent  des  horizons  nou¬ 
veaux  et  permettront  peut-être  un  jour  de  préciser 
les  raisons  physiologiques  déterminantes  des  troubles 
de  la  tension  artérielle,  hypertension  et  h3q)o- 
tensipn. 


2°  Tension  artérielle  moyenne  (pression  moyenne). 
—  C’est  là  une  question  qui,  en  1931,  a  donné  lieu 


(1)  Mouoiîot,  Concours  médical,  26  avril  1931. 

(2)  F.  Heymans,  H.  Heymans  et  J. -J.  Bruckaert,  Amer. 
Journ.  of  physiol.,  oct,  1929.  —  Heymans,  Soc.  biol.,  22- 
23  mai  1931. 

(3)  Koch,  Zeiisch.  f.  Kreisslaufiorscliung,  t.  XXIII,  iv»  10, 
ma}  1931. 

(4)  Mandelsiamm  et  Lwchitz,  Deutsch.  Arch.  f.  kl.  Mc- 
dii:,  t.  CI,XXII,  n“  I,  31  oct.  1931,  p.  I. 

(5)  Daniepololu,  Marcu  et  Proca,  Kl.  Woch.,  t.  X, 
n»  47,  p.  176,  ai  nov.  1931  et  t,  X,  n”  52,  26  déc.  1931, 
P,  2399. 

(6)  Dautrebande,  La  Médecine,  sept.  1931.'^ 


à  toute  une  floraison  de  travaux,  presque  toujours 
inspirés  par  le  professeur  Vaquez  (7).  Celui-ci  fut  le 
véritable  animâteur  de  cette  idée  nouvelle  qui  con¬ 
siste  à  mesurer  non  seulement  la  tension  maxima  et 
la  tension  minima,  mais  encore  la  pression  moyenne, 
c’est-à-dire,  non  pas  la  pression  la  plus  basse  qui 
règne  dans  les  vaisseaux,  à  un  moment  donné,  mais 
la  pression  constante  qui  assurerait,  au  cours  d'une 
révolution  cardiaque,  le  même  débit  que  la  pression 
variable  qui  règne  en  réalité  dans  les  vaisseaux. 

D’après  le  professeur  Vaquez,  la  pression  maxima- 
garde  sa  valeur  et  les  méthodes  qui  servent  à  la  me¬ 
surer,  notamment  la  méthode  de  Riva-Rocci,  ne 
peuvent  soulever  de  critiques,  mais  il  n’en  est  pas  de 
même  de  la  pression  minima.  Celle-ci  est  une  valeur 
variable,  et  surtout  impossible  à  mesurer  exactement. 
Les  recherches  oscillométriques  montrent  qu’il  faut 
en  réalité  la  placer  beaucoup  plus  bas  qu’on  ne  le 
fait  généralement.  En  particulier,  la  détermination 
habituelle  de  la  pression  minima  par  la  recherche  du 
ton  artériel  ou  de  la  vibrance  du  pouls  donne  un 
chiffre  qui  ne  répond  '  nullement  à  In  pression  mi¬ 
nima  des  physiologistes,  mais  qui  représente  une  va¬ 
leur  artificielle.  La  seule  valeur  physiologiquement 
intéressante,  dans  l’étude  de  la  pression  artérielle, 
est  la  pression  moyenne,  telle  que  nous  l'avons  définie 
plus  haut. 

Or  les  expériences  ancieimes  de  Paclron,  celles 
plus  récentes  'de  Gley  et  Goniez,  démontrent  que 
cette  pression  moyeime  correspond  à  la  plus  grande 
oscillation  de  la  courbe  oscilloméirique.  Elle  est  donc 
aisée  à  mesurer,  soit  avec  l’oscillomètre  classique  de 
Boulitte,  soit  avec  un  appareil  plus  pratique,  dirivé 
de  ce  dernier  et  dénommé  par  le  professeur  Vaquez 
kymomètre. 

La  pression  moyenne,  ainsi  définie,  serait  mie 
constante  sphygmomanométrique.  EUe  représenterait 
une  valeur  fixe,  indépendante  des  variations  de  l’état 
physiologique  du  sujet,  indépendante  en  particulier 
de  l’effort;  c’est  cette  fixité  qui  ferait  l’intérêt  de 
son  étude  au  point  de  vue  pathologique.  De  fait, 
le  professeur  Vaquez  décrit  un  syndrome  nouveau, 
l’hypertension  moyenne  solitaire,  au  cours  duquel  la 
pression  moyenne  s’élèverait,  tandis  que  les  pressions 
extrêmes  demeureraient  normales.  Cette  hyper- 

(7)Vaquez,P.Gi.ey  etGoMEZ,  Presse  médicale, iÿ3i,no  16, 
p.  281,21  févr.  1931.  — P.  Gley  et  Gomez,  Journ.  physiol.  et 
path.  gén.,  1931,  n»  i,  p.  380.  —  Vaquez  et  Kisthinios, 
Acad,  méd.,  24  mars  1931.  — •  Vaquez,  Kisthinios  et  Pa- 
paioannou.  Presse  médicale,  1931,  n”  32,  p.  586,  22  avril  1931. 
—  Dévy-Solal,  Kisthinios  et  Lepage,  Acad,  méd., 
28  avril  1931.  —  Gley  et  Gomez,  Paris  médical,  11“  27, 
p.  31,  4  juin.  1931.  —  Klsthinios  et  Gomez,  Bull,  méd.. 
Il”  35,  29  août  1931.  -  KLSTmNios,  La  Médecine, 

sept.  1931.  —  Vaquez,  P.  Gley  et  Gomez,  Presse  médicale, 
11“  71,' p.  1309,  5  sept.  1931.  —  Vaquez,  Gomez  et  Ca- 
JON,  Presse  méd.,  n“  84,  p.  1533,  21  oct.  1931.  —  Va¬ 
quez,  Gley  et  Gomez.  Soc.  méd.  des  hôp.,  23  nov.  1931.  — 
Gomez,,  Presse  méd.,  u"  96,  p.  1768,  2  déc.  1931.  — 
Vaquez  et  Gomez,  Presse  méd.,  1931,  n“  97,  p.  178g, 

5  déc.  1931.  —  Vaquez  et  De  Chaisemartin,  Presse  méd., 
U»  25,  p.  473,  26  mars  1932.  Hailliart  et  Gomez, 
Bull.  Acad,  méd.,  24  mars  1931. 
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tension  moyenne  solitaire  serait  une  sorte  d’état 
préliminaire  de  l’hypertension  constituée,  et  consti¬ 
tuerait  le  facteur  déterminant  de  certaines  hyper¬ 
trophies  cardiaques  ou  même  de  certaines  insuffi¬ 
sances  cardiaques  primitives  jusqu’alors  hiespliquées. 
Cette  hypertension  moyemie  se  retrouve,  d’autre 
part,  dans  l’éclampsie  et  dans  le  glaucome. 

Les  idées  du  professeur  Vaquez  ont  été  générale¬ 
ment  acceptées,  malgré  quelques  réserves,  faites 
notamment  par  Lian  (i),  qui,  tout  en  reconnaissant 
l’intérêt  de  la  pression  moyenne,  ne  pense  pas  que 
cille-ci  soit  une  constante  sphygmomanométrique  ; 
en  outre,  il  admet  que  l’hypertension  moyemie  soli¬ 
taire  est  en  réalité  exceptionnelle,  et  que,  le  plus 
souvent,  les  variations  de  la  tension  minima  sont 
rigoureusement  parallèles  à  celles  de  la  tension 
moyenne. 

En  même  temps  que  l’école  parisienne,  l’école  de 
Bordeaux  et  celle  de  Lyon  poursuivaient  l’étude  de 
la  pression  moyenne.  Le  professeur  Pachon  (2),  qui 
fut  le  premier  à  étudier  .systématiquement  la  pression 
moyemie  et  à  en  montrer  tout  l’intérêt,  reprend 
l’étude  de  cette  question,  et  son  élève  Fontan  étudie 
la  pression  efficace  artérielle  dans  ses  rapports  avec 
l’insuffisance  aortique. 

A  Lyon,  Cordier,  P.  Veil  et  Colloiiib  (3)  montrent 
la  valeur  des  renseignements  que  peut  donner  l’étude 
de  la  tension  vraie,  et  attire  l’attention  sur  la  sensa¬ 
tion  désagréable  que  provoque  parfois  l’exploration 
.sphygmomanométrique  au  moment  de  la  plus  grande 
oscillation,  et  qu’il  appelle  le  cri  de  la  tension 
moyenne.  Enfin  Barbier  (4)  poursuit,  parallèlement 
aux  études  sur  la  pression  moyenne,  ses  recherches 
concernant  l’anacrotisme  du  pouls  et  le  dynamisme 
de  la  pulsation  artérielle.  Il  admet  que  l’existence 
d’une  onde  anacrote,  c’est-à-dire  d’une  première 
onde  sur  la  ligne  ascendante  de  la  pulsation  arté- 
.rielle,  et  qu’il  appelle  onde  a,  est  beaucoup  plus 
commune  qu’on  ne  le  croit.  Même  quand  elle  ne  se 
marque  pas  sur  les  sphygmogrammes,  elle  pourrait 
être  révélée  par  la  reclierche  du  retard  provoqué  du 
pouls  radial,  c’est-à-dire  du  retard  qui  se  produit 
entre  le  pouls  du  côté  comprimé  par  le  brassard  et 
celuldu  membre  libre;  au  moment  où  les  deux  pouls, 
d’abord  inégaux,  deviennent  synchrones,  le  chiffre 
lu  au  sphygmomanomètre  correspond  à  l’onde  a, 
qui  représente  la  véritable  pulsation  artérielle  indé¬ 
pendante  des  phénomènes  spasmodiques  surajoutés. 
La  valeur  de  cette  onde  a  serait  très  proche  de  celle 
de  la  pression  artérielle  moyemie,  et  son  étude  serait 
importante  pour  préciser  le  pronostic  d’un  .syndrome 

(i)  Lian,  Soc.  biol.,  4  juillet  1931.  — Lian,  Presse  méd., 
n»  7,  p.  I3I,  33  jenv,  1933. 

(3)  Pachon  et  Fabre,  Journ.  méd.  Bordeaux,  30  mai  1931 
et  30  juin  1931.  —  Fontan,  Presse  méd.,  u“  54,  p.  1029, 
8  juin.  1931, 

(3)  CoRDHîR,  P.  Veil  et  Collomb,  Soc.  méd.  des  hôp. 
Lyon,  2  juin  1931,  —  Cordier  et  Veil,  Arch.  mal.  cœur, 
n»  9,  sept.  1931,  p.  558. 

(4)  Barbier,  Soc.  méd.  hôp,  Paris,  13  mars  1931.  —  In., 
Lyori  méd.,  t.  CXLVII,  n®  20,  p.  641,  17  mai  1931. 


hypertensif,  suivant  l’écart  plus  ou  moins  grand 
existant  entre  cette  onde  a  et  le  sommet  de  l’onde 
artérielle. 

III.  Hypertension  artérielle.  —  Vital  Las- 
sance  (5)  a  consacré  une  intéressante  monographie 
à  l’ensemble  de  la  question. 

Dumas  (de  Lyon)  (6)  fait  une  étude  générale  de  la 
maladie  hypertensive.  Il  étudie  la  bronchite  des  hyper¬ 
tendus,  et  décrit  l’hypertension  bloquée,  qui  donne 
lieu  brusquement  à  de  violentes  crises  d’into¬ 
lérance,  la  mort  se  produisant  soit  au  cours  de  ces 
crises,  soit  par  syncope  dans  l’intervalle  de  celles-ci» 
Le  caractère  particulier  de  ces  cas  tient  à  ce  que  l’hy¬ 
pertension  se  maintient  sans  fléchissement  jusqu’au 
seuil  de  la  mort.  Amblard  (7)  fait  l’étude  de  la  mala¬ 
die  hypertensive  dans  ses  rapports  avec  la  présclé¬ 
rose.  Il  s’élève  contre  la  tendance  de  faire  de  l’hy¬ 
pertension  une  maladie  particulière  et  la  considère 
comme  le  premier  stade  de  la  sclérose  artérielle  et 
viscérale. 

1°  L'hypertension  paroxystique  a  été  étudiée  par 
Laugeron  (8)  dans  un  article  d’ensemble.  Villa- 
ret  (9)  classe  les  hypertensions  paroxystiques 
en  trois  groupes,  suivant  qu’il  y  a  ou  non  hyper- 
adrénalinémie  ;  il  insiste  sur  les  effets  thérapeutiques 
de  la  ^'■ohimbine,  antagoniste  de  l’adrénaline.  De 
Geiiues  (10)  rapporte  une  observation  d’hjqiertension 
paroxystique  suivie,  au  bout  de  deux  ans,  d’une 
période  d’hypertension  permanente  et  d’insuffi¬ 
sance  rénale.  Doumer  (ii)  attire  l’attention  sur  les 
fausses  hypertensions  diastoliques  des  obèses,  dues  à 
l’atténuation  de  l’indice  oscillométrique  par  suite  de 
l’épaisseur  du  bras. 

2“ Le  syndrome  oculaire  de  l’hypertension  aété  étudié 
par  Guest  (12),  qui  soutient  que  l’examen  du  fond 
d’œil  permet  de  différencier  l’hypertension  et  l’hy- 
pertonie.  Pal  (13),  de  même,  distingue  d’après  l’état 
oculaire  l’hypertension  de  l’hypertonie.  Rollet  et 
Pauficque  (14)  consacrent  un  article  à  l’étude  ophtal¬ 
moscopique  de  l’hypertension. 

insuffisance  cardiaque  au  cours  de  l’hypertension 
a  fait  l’objet  d’un  mémoire  de  M.  Castex  (15). 

3“  L’étude  biologique  de  l’hypertension  n’a  donné 
lieu,  au  cours  de  l’année  1931,  qu’à  un  nombre  res-' 
treint  de  publications.  Nous  citerons  seulement  un 

(5)  Vital  Lassance,  Hypertension  artérielle.  Maloine, 

(6)  Dumas,  Presse  méd.,  28  jauv.  1931  ;  Journ.  méd.  Lyon, 
20  sept.  1931.  —  Dumas  qt  Amic,  Lyon  médical,  t.  CXLVIII, 
n“  27,  13  sept.  1931.  — ■  Dumas,  Presse  méd.,  9  déc.  1931, 

(7)  Amblard,  Bull,  méd.,  13  juin  1931. 

(8)  Langeron  et  Lamorel,  Questions  médicales  d’actua¬ 
lité,  Doiu,  mars  1931. 

(9)  Vn-LARET,  Presse  méd.,  n»  22,  p.  393,  18  mavs'igsi, 

(10)  De  Gennes,  Soc.  méd.  hôp.  de  Paris,  13  juill.  1931. 

(11)  Doumer,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  23  mars  1931. 

(12)  Ouest,  Mediz.  Kl.,t.  XXVII,  n»  6,  p.  195,  6févr.  1931. 

(13)  PAL,  Mediz.  Kl.,  t.  XXVII,  n»  6,  6  févr.  1931. 

{14)  PoLLET  et  Pauficque,  Paris  méd.,  n»  36,  p.  i8o, 

(15)  M.  Castex,  Revue  sud-amér.  méd.  et  chir.,  t.  II,  n“  8, 
août  1931. 
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travail  de  Coelho,  Le  Carvalho  et  Rocheta  (i)  sur 
l’état  physico-chimique  du  sang  dans  l’hypertension  ; 
de  Weinstein  et  Weiss  (2)  sur  l’importance  du  rap¬ 
port  potassium-calcium,  du  phosphore  inorganique 
et  du  cholestérol  sanguin  dans  cette  affection, 
de  Maydl  (3)  concernant  les  factemrs  chimiques  ré¬ 
gulateurs  de  la  pression  sanguine. 

La  littérature  consacrée  au  traitement  de  l’hy¬ 
pertension  est  au  contraire  particuli^ement  richei 
Certains  auteurs  préconisent  des  hypotenseurs 
appartenant  à  la  chimie  minérale,  tels  le  sulfate  de 
magnésium  (Watson)  (4)  et  surtout  les  sels  de  potas¬ 
sium.  Ayman  {5),  ainsi  que  Egloiï,  Huyt  et 
O’Hare  (6)  étudient  l’effet  du  thiocyanate  de  K, 
Benichon  (7)  celui  du  rhodanate  de  K.  D’autres 
auteurs  préconisent  des  composés  organiques,  tels 
la  cucurbocitrine(GargylletRudy)  (8),  ou  la  pitressine 
(Thomas)  (9),  Lorenzi  (10)  et  Edelmann  (ii)  propo¬ 
sent  l’emploi  de  la  chlorophylle.  Villaret  (12)  et  ses 
élèves  consacrent  un  mémoire  à  l’emploi  des  éthers- 
sels  de  la  choline  également  préconisés  par  Stej- 
skal  (t3).  Lœper,  De  Sèze  et  Guillon  (14)  reviennent 
encore  snr  l’action  hypotensive  des  injections  d’ail. 
N.  Mutch  (15)  s’adresse  au  radium  par  la  bouche  ou 
en  injections;  Hamburger,  Jamp  et  Couder  (16)  à 
la  ponction  lombaire  ;  Berjland  et  Weinstein  (17)  aux 
inhalations  d’oxygène  pur. 

IV.  Hypotension  artérielle.  —  L’individualité 
clinique  du  syndrome  d’hypotension  artérielle  per¬ 
manente  continue  à  être  discutée.  G.  Giraud  (de 
Montpellier)  (18)  consacre  un  volume  à  l’hypotension 
artérielle  dans  les  maladies  chroniques.  Achard  (19) 
publie  une  clinique  sm  la  question.  Pom  Kylin  (20), 

(i)  C0EHI.0,  Le  Cakvalho  et  Rocheta,  Ann.  méd., 
t.  XXIX,  n°  2,  févr.  1931,  p.  156. 

{2)  WEiNSTEm  et  Weiss  ,Arch.  of  int.  med.,  t.  XI,VIII, 
n»  3,  p.  478,  sept.  1931. 

(3)  Maydi,,  Amer.  Journ.  0/  med.  Sc.,  t.  CCXXXIII, 
n»  I,  p.  81,  2  janv.  1932. 

{4)  WATSON,  Brit.  med..  Journ.,  n”  37,  p.  1086, 

(5)  Ayman,  Journ.  Amer.  med.  Assoc.,  t.  XCVI,  u“  22, 
p.  1852,  30  mal  1931. 

(6)  Egloff,  Huyt  et  O’Hare,  Journ.  Amer.  med.  Assoc., 
t.  XCVI,  U»  234,  p.  1941,  6  juin  1931. 

(7)  Benichon,  Paris  médical,  4  juill.  1931,  P-  35- 

(8)  GARGYLLetRuDY,  Amer.  Joum.of  med.  Sc.,  t.CLXXX, 
p.  639,  28  mai  1931. 

(9)  Thomas,  Rev.  méd.  Suisse  Rom.,  t.  El,  n"  8,  p.  451,  • 
25  juin  1931. 

(10)  Eorenzi,  Riforma  medica,  19  janv.  1931. 

(11)  Edelmann,  Bull,  méd.,  19  sept.  1931,  n®  38. 

(12)  Villaret,  Presse  médicale,  25  avril  1931. 

{13)  Stejskal,  Med.  Kl.,  t.  XXVII,  n®  ii,  p.  398, 
13  mars  1931. 

(14)  E<eper,  De  Sèze  et  Guillon,  Soc.  méd.  des  hâp.  de 
Paris,  31  janv.  1931- 

(15)  N.  Mutch,  Lancet,  t.  CCXXI,  n®  56457.  nov.  1931. 

. ,  (i6)Hamburgee,  JANYS  et  COUDER,  Paris  médical,t.  XXI, 
n®  49,  p.  472.  5  déc.  1931. 

(17)  BERYLAND  et  WEINSTEIN,  Münclin.  med.  Woch., 
1931,  n®  35,  p.  1968,  28  août  1931. 

(18)  G.  Giraud,  Masson  et  C‘®,  Paris,  1931. 

(19)  Achard,  Monde  médical,  i®'  août  1931. 

(20)  Kylin,  Acta  medica  Scandinava,  t.  EXXV,  n®  i, 
sS  avril  1931. 


le  S3Tidrome  d’hypotension  permanente  ne  saurait 
constituer  une  entité  clinique.  Citons  encore  un 
travail  de  Neuda  (21)  concernant  le  syndrome  hypo¬ 
tension,  prostatorrhée,  défaut  capillaire,  et  surtout 
l’important  article  de  Laubry  et  Doumer  (22)  saxV hy¬ 
potension  ortho  statique. 

II.  —  Affections  organiques  des  artères 
périphériques. 

I.  Thrombo-artérites  des  membres.  —  1°  La 
clinique  des  thrombo-artérites  des  membres  a  béné¬ 
ficié  de  quelques  publications.  Vallery-Radot  et 
Blamoutier  (23)  ont  rapporté  l’observation  d'tm  cas 
mortel  de  maladie  de  Quincke  avec  crises  doulou¬ 
reuses  abdominales  accompagnées  de  spasmes  vascu¬ 
laires.  Karl  Mezaros  (24)  a  relaté  des  cas  de  thrombo- 
angélte  oblitérante  du  type  Buerger  dans  laquelle 
on  pouvait  reconndtre  une  origine  familiale. 
M.  Labbé  (25)  a  fait  une  étude  d’ensemble  de  Varté- 
yite  diabétique  au  point  de  vue  clinique,  anatomo¬ 
pathologique  et  chimique. 

2°  D’ime  façon  générale,  l’étude  biologique  des 
artérites  est  actuellement  en  voie  de  progression. 
Cawadias  {26)  considère  l’endartérite  oblitérante  des 
membres  comme  ime  maladie  du  métabolisme. 

Priedlander  et  Silbert  (27),  étudiant  le  chimisme 
sanguin  dans  la  thrombo-angéite  oblitérante  de 
Buerger,  trouvent  une  diminution  de  la  masse  san¬ 
guine  et  im  processus  d’hyperconcentration. 

3“  Enfin,  le  traitement  des  artérites  oblitérantes 
fait,  au  cours  de  l’année,  l’objet  d’une  étude  d’en¬ 
semble  de  Langeron  (28),  qui  a  envisagé  d’une  façon 
très  générale  la  thérapeutique  des  obhtérations  arté¬ 
rielles  des  membres.  Il  semble  que  ce  soient  les  traite¬ 
ments  physiotliérapiques  (rayons  X,  rayons  infra¬ 
rouges,.  diathermie)  et  les  traitements  chirurgicaux 
(sympathicectomie  péri-artérielle,  ramicectomie  lom¬ 
baire,  surrénalectomie)  qui  donnent  les  résultats  les 
plus  frappants.  Langeron  envisage  d’ailleurs  les 
diverses  modalités  de  la  thérapeutique  suivant  les 
formes  cliniques  des  artérites.  Halbron  (29)  passe  en 
revue  le  traitement  des  artérites  juvéniles,  et  Lœ¬ 
per  (30)  consacre  un  article  au  traitement  médical. 

(21)  Neuda,  Wiener  tnediz.  Woch.,  t.  LXXXI,  n®  46, 
p.  1491,  19  nov.  1931. 

(22)  Laubry  et  Doumer,  Presse  médicale,  n®  2,  p.  17, 

6  janv.  1932. 

(23)  Vallery-Radot  et  Blamoutier,  Soc.  méd.  des  hâp. 
de  Paris,  20  mars,  1931,  p.  459- 

(24)  Karl  Mezaros,  De»<scA.  Arch.  f.  kl.  Mediz;,t.  CLXXI, 
n®  4,  4  sept.  1931. 

(25)  M.  Labbé,  Presse  médicale,  n®  15,  p.  262,  21  lévr. 

1931- 

(26)  Cawadias,  Brit.  med.  Journ.,  8  févr.  1930. 

(27)  Friedlander  et  Silbert,  Arch.  of  int.  medic., 
*..  XLVIII,  n®  3,  sept.  1931- 

(28)  Langeron,  Questions  médicales  d’actuaUté,  t.  I,  n®  9, 
sept.  1931. 

(29)  Halbron,  Paris  médical,  t.  XXI,  n®  49,  p.  469, 

5  déc.  1931. 

(30)  Lœper,  Progrès  médical,  17  nov.  1931. 
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Zimmem,  Chavany  et  Brunet  (i)  étudient  les  ré¬ 
sultats  obtenus  dans  les  gangrènes  sèches  par  l’irra¬ 
diation  de  la  région  surrénale.  Mehrtens  (2)  a  traité 
les  artérltes  par  hyperpyrexle  à  l’aide  de  bains 
très  chauds.  Enfin,  Barker  (3)  '  rapporte  les  ré¬ 
sultats  du  traitement  des  thrombo-angéites  oblité¬ 
rantes  par  injection  de  protéines  étrangères.  Cette 
thérapeutique,  instituée  à  la  clmique  Mayo  de  Ro- 
chester,  consiste  à  injecter  à  ces  malades  du  vaccin 
TAB  par  voie  intraveineuse.  Ba  protémothérapie 
ferait  tourner  coiurt  les  poussées  aiguës  de  la  maladie 
et  éviterait  le  développement  du  sphacèle,  tout  en 
n’ayant  pas  d’action  sur  la  claudication  mtermit- 
tente  ni  sur  l’évolution  générale  de  la  maladie. 

II.  Péri-artérite  noueuse.  —  La  péri-artérite 
noueuse  de  Kussmaul  reste  une  maladie  tout  à  fait 
exceptionnelle.  On  ne  relève,  en  1931,  que  deux  ob¬ 
servations,  l’une  de  I/indbergh  (de  Helsingfors)  (4), 
l’autre  de  Vanu  et  Graham  (5)  où  la  maladie  se 
compliqua  d'une  hémorragie  intra])éricardique  mor¬ 
telle. 


VALEUR  SÉMIOLOGIQUE 
DE  L’ARTÉRIOGRAMME 


Ch.  LAUBRY,  Th.  BROSSE  et  A.  VAN  BOÛAERT 

Après  avoir  été  la  première  application  de  la 
méthode  graphique  à  la  clinique  cardio-vascu¬ 
laire  ;  après  avoir  émaiUé  de  ses  silhouettes  du 
pouls  radial  les  traités  classiques  d’une  époque 
assez  peu  lointaine,  l’artériographie,  patiemment 
édjfiée  par  les  Chauveau,  les  Marey  et  les  Potain, 
est  tombée  dans  un  véritable  discrédit.  D'une 
part,  ses  données  ont  subi  des  critiques  justi¬ 
fiées,  et  l’attention  s'est  détournée  d’elle  pour  se 
porter  exclusivement  sur  les  tracés  relevés 
au  niveau  des  veines  et  de  la  pointe  du  cœur  ; 
d’autre  part,  l'électrocardiographie  a  connu  au 
détriment  des  procédés  inécaniques  un  triomphe 
éblouissant  qui  n’a  pas  peu  contribué  à  rejeter 
dans  l’ombre  les  louables  mais  positifs  essais 
d’enregistrement  artériel. 

Depuis  quelques  années,  de  nombreux  auteûts, 
dont  nous  sommes,  ont  protesté  contre  cette 
mise  à  l’écart  injustifiée.  Tout  document  qui 

(1)  ZiMMERN,  Chavany  et  Brunet,  Presse  médic., 
11“  36,  p.  1060,  15  juin.  1931. 

(2)  MEkRTENS,  Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  t.XCV.noej, 
]>.  1910,  20  déc.  1930, 

(3)  Barker,  Journ.  oj  Amer,  med.  Assoc,,  t,  XCVII,  n‘>i2, 
19  sept.  1931. 

(4)  K.  Lindbbroh,  Acla  med.  Scandin.,  t.  LXXVI,  n“  t-2, 
12  juin  1931. 

(5)  Vanu  et  Graham,  Arch.  of  int.  pathol.,  t.  XII,  n»  4, 
p.  521,  oct.  1931. 


concrétise  et  précise  im  signe  constitue  en  sémio¬ 
logie  tm  progrès  dont  on  ne  saurait  ne  pas  tenir 
compte.  Si  les  interprétations  tirées  de  l’artério- 
gramme  étaient  inexactes,  elles  le  doivent  à  une 
technique  imparfaite  à  laquelle  on  demandait, 
en  raison  de  sa  nouveauté,  d’autant  plusde  rensei¬ 
gnements  qu’elle  était  indigente. 

^Une  image  artérielle  correcte  doit  être  recueillie 
dans  des  conditions  d’enregistrement  toujours 
identiques.  S’il  n’en  est  pas  ainsi,  les  comparai¬ 
sons  sur  un  même  sujet  à  des  moments  différents, 
à  plus  forte  raison  sur  des  sujets  différents,  ne 
sont  ni  possibles  m'  valables.  Ces  exigences  fon¬ 
damentales,  les  sphygmographes' à  patin  de  Marey 
et  de  Jacquet,  malgré  les  systèmes  perfectionnés 
de  graduation  du  ressort,  ne  pouvaient  les  satis¬ 
faire.  Seule  la  compression  pneumatique  donne 
à  cet  égard  les  garanties  nécessaires.  Elle  assure 
un  contact  constant  entre  le  segment  exploré  et 
l’appareil  enregistreur.  Elle  fixe  pour  un 
même  appareillage  les  conditions  d’exploration 
et  les  reproduit  chez  un  ou  plusieurs  sujets.  Avec 
elle,  tombent  toutes  les  erreurs  inhérentes  aux 
anciennes  méthodes,  toutes  les  critiques  qu’on 
leur' adresse  et  renaissent  tous  les  espoirs  dont  elles 
s’étaient  flattées. 

Nous  avons  donc  utilisé  la  capsule  osciUomé- 
trique  de  Pachon,  réunie  d’une  part  au  mano¬ 
mètre  d’tm  appareil  de  Pachon  et  d’autre  part 
à  une  manchette  en  caoutchouc  large  de  12  centi¬ 
mètres.  Mais  si  un  tel  appareil  constitue  l’équipe¬ 
ment  technique  de  choix,  un  point  important 
dans  son  application  mérite  d’être  souligné, 
celui  de  la  pression  convenable  à  l’inscription 
optima.  On  pourrait  croire  en  effet  que  toute 
contre-pression  est'  utilisable  pour  enregistrer 
un  artériogramme,  du  moment  oh  elle  est  cons¬ 
tante.  Ce  serait  ne  pas  tenir  compte  des  varia¬ 
tions  tensionnelles  du  régime  auxquelles  sont 
soumis  les  différents  sujets.  Un  hypertendu  dont 
la  pression  oscille  entre  24  Ts.  et  14  d.  ne  saurait 
se  comparer  à  un  sujet  normal  dont  la  tension 
est  de  14-8.  Si,  pourtant,  on  s’en  tient  au  chiffre 
absolu  de  contre-pression  14  par  exemple,  on 
enregistre  le  premier  à  la  minima,  le  second  à  la'^ 
niaxima,  et  on  obtient  des  images  qui  ne  soift 
en  rien  comparables.  Une  artère  écrasée  à  là 
niaxima  se  déforme  autrement  qu’à  la  minima, 
puisqu’alors  elle  est  dans  un  état  de  repos  relatif; 
Les  chiffres,  en  matière  de  contre-pression,  né 
doivent  donc  être  ni  absolus,  ni  identiques,  mais 
simplement  comparables.  D’oh  la  règle  de  recueil¬ 
lir  les  tra'cés , artériels  sous  une  pression  égale 
à  la  minima,  à  la  maxima,  ou  à  une  pression 
intermédiaire,  et  qui  soit  avec  les  deux  précé- 
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dentes  dans  un  rapport  donné,  quels  qu'en  soient 
les  termes. 

A  ne  considérer  que  l'intérêt  clinique,  seuls  les 
tracés  recueillis  à  la  maxima,  et  à  ime  pression 
immédiatement  inférieure,  font  ressortir  des  dif¬ 
férences  importantes  dans  les  silhouettes  du  pouls, 
alors  que  les  tracés  recueillis  à  la  miniûia  sont  à 
peu  de  chose  près  identiques  chez  tous  les  sujets. 
C'est  donc  aux  premiers  qu'il  faut  s'adresser,  si 
l'on  veut  s'attacher  aux  modifications  artériogra- 
phiques.  en  rapport  avec  des  conditions  circula¬ 
toires  anormales.  Nonobstant  cette  remarque 
importante,  nous  avons  enregistré  quelques  pulsa¬ 
tions  artérielles  potir  chaque  chiffre  de  pression, 
depuis  le  centimètre  supra-maximal  jusqu'au 
centimètre  infra-minimal,  ce  qui  nous  a  permis 
de  multiplier  les  documents  de  comparaison. 

L’Image  du  pouls. 

A.  Pouls  normal.  —  a.  Enregistrement 
au  voisinage  de  la  maxima  (fig.  i.  A).  —  Chez 
un  sujet  jeune,  bien  portant,  assis  ou  couché, 
au  calme,{dans  une  température  ambiante  agréa- 


Flg.  I.  A. 


ble,  l'image  gr^hique  du  pouls  est  représentée 
par  tme  ligne  ascendante  qui  s'élève  rapidement 
et  à  peu  près  verticalement.  Elle  atteint  d'emblée, 
pour  chaque  artère,  une  hauteur  propre  et  uni¬ 
forme  en  xm  point  qui  constitue  le  premier  soulè¬ 
vement  artériel,  qui  est  le  sommet  du  pouls, 
normal,  et  qui  est  appelé  onde  frimaire  systo¬ 
lique  (onde  a). 

Eait  suite  à  cette  ligne  ascendante,  une  ligne , 
descendante  interrompue  par  une  série  de  soulè¬ 
vements.  Ee  premier  seul  correspond  à  la  phase 
systolique  ;  on  le  désigne  sous  le  nom  à! onde 
systolique  secondaire  (onde  V).  Ees  autres  sont 
les  ondes  diastoliques  :  onde  dicrote,  ondes  d'élas¬ 
ticité.  Tous  ces  soulèvements  sont  à  peine  visibles 
sur  l'artéiiogramme  pris  à  la  maxima. 

b.  Enregistrement  au  voisinage  de  la 
minima  (fig.  i.  B).' —  E'image  du  pouls  change 
d'aspect.  E'artère  restant  plus  longtemps  per¬ 
méable  (comme  le  prouve  l'élargissement  de  la 
base  de  l'artériogramme),  sa  paroi  se  prête 
mieux  à  toutes  les  conditions  de  déformation. 
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Ees  ondes  secondaires  (systoliques  et  diastoliques), 
à  peine  marquées  à  la  maxima,  se  manifestent  avec- 
toute  leur  netteté.  E’onde  systolique  secondaire 
atteint  la  hauteur  du  sommet  de  l’onde  primaire 
et  les  ondes  diastoUques  déforment  largement  la 
phase  descendante  du  pouls.  Dès  lors,  le  som¬ 
met  du  pouls  normal  varie  d’aspect  ;  il  est  hori¬ 
zontal,  ascendant  ou  descendant,  et  même, 
comme  onj^l’observe  fréquemment,  anacrote  si 


t. 


Kg.  I.  B. 


l’onde  secondaire  dépasse  le  sommet  de  l’onde 
primaire. 

Ces  différentes  images  n’ont  à  la  contre-pression 
minima  rien  d’anormal,  il  n’en  sera  plus  de 
même  lorsque  ces  ondes  se  manifestent  à  des 
pressions  supérieures  et  surtout  voisines  de  la 
maxima.  Il  s’agira  alors.de  déformations  réelles 
dépendant  déanomalies  circulatoires,  relevant 
non  plus  de  la  manière  [d’explorer  [l’artère,  mais 
du  t37pe  circulatoire  lui-même. 


La  phase  systolique  et  ses  variations.  — 
De  cette  image  graphique  de  l’artériogramme, 
nous  n’étudierons  que  la  phase  systolique.  A  elle 
se  sont  adressés  jusqu’ici  tous  les  travaux  cli¬ 
niques  et  expérimentaux,  et  nos  recherches  per¬ 
sonnelles.  EUe  est  donc  la  mieux  connue  et  la  plus 
variable.  Leg  ondes  diastoliques  lé  sont  moins 
et  plus  rarement,  le  mécanisme  de  leur  formation 
est  encore  à  peu  près  ignoré.  On  trouvera  toutefois, 
dans  les  publications  récentes  dè  Luisada,  des 
renseignements  originaux  et  très  intéressants  sur 
le  dicrotisme. 

Cette  phase  systolique  est  normalement  cons¬ 
tituée  par  deux  ondes  positives  séparées  entre 
elles  par  une  dépression  :  a,  l’onde  primaire  ; 
h,  l’onde  secondaire. 

La  première  forme  habituellement  le  sommet 
le  plus  élevé  du  pouls.  La  seconde  est  générale¬ 
ment  à  peine  marquée.  Si  cette  image  classique 
varie,  elle  le  devra  [donc  aux  variations  respectives 
de  [l’amplitude  de  ces  deux  ondes  et  de  leurs  rap¬ 
ports  réciproques.  Voici  celle  qu’on  peut  imaginer  : 
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1°  a  s’élève  et  b  ne  change  guère. 

2°  a  et  b  s’élèvent  simultanément. 

30  «  et  &  s’abaissent  simultanément. 

4°  a  s’abaisse  seul. 

5°  b  s’abaisse  seul. 

6°  b  s’élève  seul  mais  a  ne  change  pas. 

I,es  trois  h5T3othèses  i,  2,  3,  qui  envisagent 
l’élévation  commune  de  a  et  de  b,  ou  l’élévation 
isolée  de  a  sans  changement  de  b,  concernent 
l’amplitude  de  la  pulsation  et  sortent  du  cadre 
de  notre  étude.  Il  ne  reste  par  conséquent  que  les 
trois  dernières  combinaisons  qui  ont  trait  aux 
variations  isolées  de  a  et  de  b,  lesquelles  se  résu¬ 
ment  de  la  façon  suivante  :  bes  variations  de  la 
forme  du  pouls  dépendent  soit  du  degré  de  déve¬ 
loppement  de  b,  soit  de  l’abaissement  de  a, 
b  restant  inchangé. 

Il  est  en  réalité  dif&cile  de  dire,  lorsque  sur 
un  artériograunne  l’onde  secondaire  est  relative¬ 
ment  2)lus  développée  que  l’onde  a,  si  c’est 
l’onde  b  qui  est  augmentée  ou  bien  l’onde  a 
qui  est  abaissée.  A  la  simple  réflexion,  on  con¬ 
viendra  d’ailleurs  que  les  causes  qui  abais.sent 
a  devront  également  abaisser  b  et  donc,  si  celle- 
ci  paraît  relativement  plus  développée  que  a, 
c’est  parce  qu’elle  est  anormalement  grande, 
c’est-à-dire  exagérée. 

Ainsi  le  problème  des  graphiques  morpholo¬ 
giques  du  pouls  dans  sa  phase  systolique  se 
■y amènent  aux  variations  de  l’onde  b. 

Ce  sont  elles  que  nous  allons  étudier.  Nous  ver¬ 
rous  tout  d’abord  les  différentes  silhouettes  du 
pouls  auxquelles  elles  donnent  naissance.  Nous 
■  rechercherons  les  circonstances  pathologiques  au 
cours  desquelles  on  les  observe.  Nous  analyse¬ 
rons  les  facteurs  qui  les  commandent.  Nous  eu 
dégagerons  enfin  la  valeur  diagnostique  et  pro¬ 
nostique  de  l’artériogramnie. 

B.  Pouls  anormal.  — Jll  s’agit  de  silhouettes 
recueillies  à  la  pression  maxima. 

lo  Le  pouls  en  plateau  (flg.  2).  —  Le  som¬ 
met  du  pouls,  qui  normalement  eèt  une  flèche  dont 
la  branche  descendante  est  à  peine  redressée  vers 


U 


Fig.'a 


sa  base  par  le  petit  ressaut  de  l’onde  systolique 
secondaire,  décrit  une  courbe  plus  ou  moins 
arrondie  en  dôme  ou  écrasée  en  plateau  dont  le 
centre  peut  être  légèrement  déprimé  ou  ombiliqué. 

2°  Le  pouls  bisferiens  (fig.  3).  —  Lorsque 


cet  ombilic  s’accentue  jusqu’à  découper  dans 
ce  plateau  systolique  une  véritable  vallée,  les 
deux  ondes  a  et  b  qui  le  formaient  par  leur  fusion 


Fig.  3. 


s’individualisent  et,  leur  amplitude  étant  égale, 
elles  déforment  deux  fois  l’artère  :  le  pouls 
présente  alors  deux  sommets  :  le  sommet  pri¬ 
maire  normal  habituel  et  le  sommet  secondaire 
correspondant  à  l’onde  systolique  secondaire 
exagérément  développée. 

30  Le  pouls  anacrote  (fig.  4  A  et  B).  —  Lorsque 
le  sommet  de  cette  onde  secondaire  dépasse 
celui  de  l’onde  primaire,  on  dit  que  le  pouls  est 
anacrote.  Cette  définition  de  l’anacrotisme,  qui 


Fig. 

eu  indique  le  mécanisme,  n’est  pas  celle  qui  lui  a 
toujours  été  donnée.  KUe  nous  est  en  partie 
personnelle  et  nous  l’avons  justifiée  par  nos 
recherches  auxcpielles  nous  renvoyons  le  lec¬ 
teur  (i).  Rappelons  toutefois  que  l’anacrotisme 
exprimait  primitivement  le  fait  que  la  ligne 
ascendante  (av«)  du  pouls  étant  interrompue,  le 
sommet  primaire  s’en  trouvait  retardé  {pulsus 
tardus).  lîn  d’autres  termes,  l’anacrotisme  résul¬ 
tait  d’une  onde  supplémentaire  s’ajoutant  au- 
devant  de  l’onde  primaire  et  la  -retardant.  Cette 
conception,  déjà  parfaitement  critiquée  par  Gal- 
lavardin,  s’évanouit  par  la  simple  superposition 
des  tracés  à  la'  ininima  et  à  la  maxima.  Nous 
avons  dit  en  effet  conrbien  l’anacrotisme  était 
chose  courante  et  normale  dans  le  premier  mode 
d’enregistrement.  Dans  une  double  inscription 
telle  que  nous  la  reproduisons  ici,  les  tracés  pré¬ 
levés  cirez  des  sujets  qui  c;  u  t  un  pouls  anacrote  à  la 
maxima  (fig.  5,  tracé  supérieur  A)  montrent 
avec  une  rare  évidence  que  l’onde  secondaire  du 
pouls  à  la  minima  (fig.  5,  tracé  inférieur  B)  cor¬ 
respond  exactement,  le  léger  retard  mis  à  part, 

(i)  Ch.  I,AUBRY,'n.Soui.lii  et  a.  Van  Bogaert,  Contribu¬ 
tion  à  l’étude  du  pouls  anacrote  {Arch.  mal.  cœur.,  sept. 
1930)- — Ch.Laubry,  Th.  BROSSEet  A.  VanBogaert,  Contri¬ 
bution  à  "l’étude  de  l’image  graphique  du  pouls  dans  l’in- 
sufiSsance  aortique  (Arch.  mal.  cœtcr.,  mars  1931). 


19.  —  8 


Tricûi  KùhcniÂ.  ! 


le  pouls  normal  et  le  pouls  en  plateau  une  forme 
de  transition  : 

4“  Forme  de  transition  (fig.  6).  —  Chez 
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teau  réalisant  le  type  IV,  l’anacrotisme  le  type  V,  de  la  forme  du  pouls  y  sont  fréquentes.  C’est  dans 

le  pouls  normal  correspondant  aux  types  I  et  II,  cette  lésion  que  fut  décrit  pour  la  première  fois 

du  développement  de  l’onde  systolique  secon-  l’anacrotisme  sous  le  nom  de  pulsus  tardus  et  que 

daire.  fut  signalée  la  lenteur  de  l’ascension  et  l’obliquité 

On  peut  d’ailleurs  obtenir  successivement  chez  marquée  de  la  branche  ascendante  du  pouls.  De 

un  même  sujet  tous  les  types  artériographiques  là  à  faire  de  ces  caractères  graphiques  un  signe 

depuis  le  type  I  jusqu’au  type  V,  grâce  à  des  de  sténose  aortique,  il  n’y  avait  qu’un  pas  qui  fut 

artifices  expérimentaux  :  respiration,  chaleur  et  en  général  franchi,  hes  opinions  et  les  faits  dis¬ 
froid  (fig.  7),  effort,  troubles  du  rythme.  cordantsjne  se  firent  pas  longtemps  attendre. 

Enfin,  les  variations  de  la  valeur  fonctionnelle  On  signala  notamment  la  rareté  de  l’anacrotisme 


du  myocarde  peuvent  de  la  même  façon  réaliser 
spontanément  ces  différents  types  (fig.  8). 

5°  Avant  de  terminer  cette  description  des 
formes  graphiques  du  pouls,  nous  devons  signaler 
une  anomalie  qui  coïncide  parfois  avec  une  des 


Sténose  de  l’isthme  de  l’aorte  :  pouls  gauche  avec  branche 
ascendante  oblique  à  la  maxima  au  lieu  d’être  verticale, 
(fig-  9-) 


différentes  silhouettes  que  nous  venons  de  décrire: 
la  branche  ascendante  de  l’onde  primaire,  qui 
normalement  à  la  maxima  monte  verticalement, 
devient  dans  certains  cas  lente  et  oblique  (fig.  9). 


Les  silhouettes  anormales  du  pouls  dans 
les  affections  cardio-vasculaires. 

1“  Affections  valvulaires.  —  a.  Sténose 
aortique.  —  Classiquement,  les  altérations 


du  pouls  dans  les  sténoses  congénitales  de  l’ori¬ 
fice.  Et  pour  en  expliquer  l’apparition  dans  les 
sténoses  aortiques  acquises,  Ackermann  invoqua 
l’atteinte  simultanée,  par  l’agent  causal,  de 
l’endocarde  et  du  muscle  cardiaque. 

Avec  Soulié,  nous  avons  eu  l’occasion  de  vérifier 
ces  objections  et  de  constater  que  l’anacrotisme, 
quoiqu’il  existât  incontestablement  dans  cer¬ 
taines  sténoses  congénitales,  se  montrait  avec  sa 
plus  grande  netteté  dans  les  sténoses  acquises 
accompagnées  d’insuffisance  aortique,  et  c’est 
cette  dernière  qui,  pour  nous,  en  est  responsable. 

b.  Insuffisance  aortique.  —  Nous  avons 
dans  un  article  paru  ici  même,  et  qui  résumait 
rm  chapitre  de  la  thèse  de  l’un  de  nous,  donné  les 
preuves  et  les  raisons  de  cette  opinion. 

Sur  82  malades  examinés,  atteints  d’insuf¬ 
fisance  aortique,  26  avaient  un  pouls  anacrote. 
Chez  tous  les  autres,  à  quelques  exceptions  près, 
que  nous  justifierons,  la  silhouette  du  pouls  était 
déformée  en  ce  sens  que  leur  onde  systolique 
secondaire  était  chez  tous  exagérée,  entraînant, 
soit  un  pouls  en  plateau,  soit  un  pouls  bisferiens, 
soit  cette  forme  intermédiaire  caractérisée  pkr 
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un  ressaut  très  marqué  sur  la  phase  descendante 
de  l’onde  primaire. 

En  d’autres  termes,  comme  nous  l’avons  établi, 
l’exagération  de  l’onde  systolique  secondaire  est 
l’altération  caractéristique  de  l’artériogramme 
de  l’insuffisance  aortique.  Elle  est  en  rapport,  pro¬ 
bablement  pour  une  bonne  part,  avec  le  volume 
de  l’ondée  ventriculaire,  liée  elle-même  à  l’impor¬ 
tance  du  reflux  diastolique.  Cette  anomalie  et 
sa  raison  lui  donnent  une  valeur  qui  n’est  pas 
négligeable. 

Toute  exagération  de  l’onde  6  à  la  maxima 
chez  un  sujet  jeune,  doit  éveiller  l’attention  et 
faire  rechercher  un  souffle  diastolique  d’insuf¬ 
fisance  aortique.  En  prélevant,  au  cours  de  nos 
études,  une  série  d’artériogrammes  sur  20  sujets 
apparemment  normaux,  nous  eûmes  la  surprise 
d’obtenir  chez  l’un  d’eux,  à  la  maxima;  une  onde 
secondaire  exagérée.  Nous  fûmes  moins  étonnés 
en  apprenant  ses  antécédents  ;  une  crise  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu,  des  appréhensions  d’un 
cardiologue  viennois  au  sujet  d’une  lésion  aortique, 
et  actuellement  un  beau  souffle  diastolique  para¬ 
sternal  gauche. 

c.  Les  lésions  mitrales.  — ■  Elles  ne  modifient 
guère  la  forme  du  pouls  ;  elles  agissent  plutôt 
sur  son  amplitude  et,  dans  cette  mesure,  tendent 
à  effacer  l’onde  systolique  secondaire.  Lorsque 
celle-ci  est  anormalement  marquée,  il  faut  cher¬ 
cher  à  dépister  soit  une  insuffisance  aortique 
larvée,  soit  d’autres  causes  capables  de  l’expliquer. 

2°  Affections  intéressant  le  tronc  de 
l’aorte.  —  Notre  opinion  sur  le  rôle  favorisant 
et  prédominant  de  l’insuffisance  aortique,  dans 
l’anacrotisme  des  sténoses,  se  jnstifie  dans  un 
autre  état  qui  entraîne  également  une  modifica¬ 
tion  de  l’image  du  pouls,  à  savoir  ;  les  affections 
intéressant  le  tronc  de  l’aorte,  et  en  particulier  : 

a.  La  sténose  congénitale  de  l’isthme  de 
l’aorte.  —  Le  seul  signe  vraiment  fidèle  de  cette 
affection,  comme  en  général  de  tout  obstacle 
réduisant  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet, 
après  la  naissance  de  la  sous-clavière  gauche, 
le  calibre  de  l’aorte,  est  la  différence  parfois 
énorme  entre  les  tensions  des  membres  inférieurs 
et  supérieurs’  à  l’avantage  de  ces  derniers  (Eau- 
bry).  Chez  un  de  ces  malades,  jeune,  en  dehors 
des  signes  auscultatoires  classiques,  la  tension 
artérielle  aux  membres  supérieurs  était  de  32-12, 
aux  jambes  de  14-8  :  or,  le  pouls  était  anacrote 
à  toutes  les  pressions  aux  membres  supérieurs  ; 
il  était  de  forme  normale  aux  membres  inférieurs, 
mais  il  s’élevait  lentement  et  très  obliquement. 
Cette  observation  est  capitale  et  fournit  une 
démonstration  quasi  expérimentale  du  rôle  de  la 
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sténose  sur  la  forme  du  pouls.  En  aval  de  celle- 
ci,  qu’elle  soit  tronculaire  ou  orificielle,  la  forme 
du  pouls  ne  change  guère  si  la  sténose  est  pure, 
comme  c’est  le  cas  dans  les  sténoses  congénitales 
des  sujets  jeunes.  Seule  la  direction  de  la  branche 
ascendante  du  pouls  est  oblique.  Au  contraire, 
en  amont  de  l’obstacle  il  se  crée  une  exagération 
de  l’onde  secondaire,  qui  va  jusqu’à  l’anacro¬ 
tisme.  Celle-ci  s’inscrit  aux  membres  supérieurs 
lorsque  l’obstacle  siège  au  delà  de  la  sous-clavière' 
gauche  (sténose  tronculaire).  Elle  ne  s’inscrit 
pas  dans  la  sténose  aortique  orificielle,  où  tous 
les  vaisseaux  naissent  en  aval  de  l’obstacle. 

b.  Les  compressions  tumorales  de  l’aorte. 
—  On  peut  répéter,  pour  les  compressions  tumo¬ 
rales  de  l’aorte,  ce  que  nous  avons  dit  de  la 
forme  du  pouls  dans  la  sténose  isthmique. 

30  Affections  vasculaires  pér  phériques.  — 
La  discussion  précédente,  où  est  faite  une  allu¬ 
sion  aux  causes  de  l’anacrotisme  étrangères  à  la 
sténose  aortique  et  qui  ne  sont  pas  dues  à  une 
insuffisance  concomitante,  nous  conduit  pro¬ 
gressivement  des  affections  centrales  aux  affec¬ 
tions  périphériques.  De  nombreux  auteurs  clas¬ 
siques  nous  avaient  précédés  dans  cette  idée, 
invoquant  la  sclérose  aortique,  puis  la  sclérose 
de  l’arbre  vasculaire  entier,  puis  l’hypertension 
solitaire  sans  signe  d’altération  anatomique  vas¬ 
culaire  (GaUavardin) 

a.  Affections  organiques.  —  E’onde  systo¬ 
lique  secondaire,  et  par  conséquent  la  forme  du 
pouls,  est  modifiée,  en  règle  générale,  chez  tous 
les  sujets  âgés,  chez  tous  les  artéritiques  et  les 
scléreux,  avec  ou  sans  hypertension,  enfin  chez 
tous  les  hypertendus. 

Bien  plus,  on  peut  dire  que  toujours  le  pouls 
est  anacrote  dans  les  états  artériels  qui  ont  ten¬ 
dance  à  élever  les  résistances  périphériques,  à 
condition  qu’ils  soient  bien  tolérés  par  le  cœur 
et  non  conjpliqués  de  tachycardie  ou  d’une 
affection  cachectisante. 

Lorsqu’à  la  sclérose  s’ajoute  une  hyperten¬ 
sion  artérielle,  c’est-à-dire  quand  plusieurs  fac¬ 
teurs  s’additionnent,  on  observe  les  anacrotismes 
les  mieux  caractérisés,  au  point  qu’à  la  palpation 
et  surtout  à  l’auscultation,  on  peut  percevoir 
les  deux  déformations  artérielles  correspondant 
aux  deux  sommets  systoliques  du  pouls. 

Nous  avons  étudié  également  ce  dédoublement 
du  bruit  artériel  auscultatoire  systolique  et  l’avons 
dénommé  -  double  ton  artériel  systolique,  pour 
l’opposer  au  double  ton  systolo-diastolique  [décrit 
par  Traube. 

Lorsque,  pour  des  raisons  d’ordre  fonctionnel, 
le  pouls  cesse  d’être  anacrote,'  l’onde  reste  cepen- 
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dànt  exagérée,  réalisant  ainsi,  soit  un  pouls  eu 
plateau  ou  bisferiens,  soit,  à  un  degré  plus  atténué 
encore,  un  ressaut  qui  interrompt  la  phase  des¬ 
cendante  de  l’onde  primaire.  Ces  aspects  du  pouls 
chez  des  sujets  calmes,  proches  de  la  cinquan¬ 
taine,  dont  les  artères  semblent  normales  à  la 
palpation,  doivent  faire  suspecter  d'intégrité 
l’état  anatomique  de  leur  réseau  artériél,  à 
moins  qu’une  autre  cause  d’exagération  de 
l’onde  b  ne  les  explique,  celle  notamment  que 
nous  allons  envisager. 

b.  Troubles  fonctionnels.  — .  h’obstacle 
à  Tondée  sanguine  que  crée  une  altération  anato¬ 
mique  des  petits  vaisseaux,  peut  exactement 
contrefaire  une  hypertonie  de  leur  paroi.  En  voici 
deux  exemples  ; 

1°  Une  jeune  fille  âgée  de  vingt-quatre  ans, 
apparemment  bien  portante,  exempte  de  lésion 
cardiaque  et  vasculaire  et  de  tout  antécédent 
infectieux  capable  d’en  provoquer,  vient  nous 
consulter  pour  des  crises  douloureuses  solaires, 
et  des  gonflements  paroxystiques  localisés  tantôt 
à  la  main  et  au  bras,  tantôt  à  la  face,  tantôt  à  la 
racine  des  cuisses,  et  qui  imposent  le  diagnostic 
d’œdème  angio-neurotique.  Nous  la  voyons  un 
jour  en  pleine  crise,  avec  le  bras,  l’avant-bras 
et  la  main  gauche  tuméfiés  jusqu'à  la  racine  du 
membre.  Nous  en  profitons  pour  explorer  ses 
réactions  vasculaires,  et  vérifier  l’allure  graphique 
de  son  pouls.  Chose  curieuse,  il  était  anacrote  à  la 
maxima.  Ee  bain  chaud  supprimait  Tonde  secon¬ 
daire  et  Tanacrotisme,  qui  réapparaissait  de  nou¬ 
veau  sous  l’action  du  bain  froid.  Nous  avions  là 
la  preuve  flagrante  du  rôle  des  vasomoteurs  dans 
la  silhouette  du  pouls.  La  figure  7  en  est  un 
autre  exemple  des  plus  démonstratif. 

2°  Une  autre  malade  âgée  de  trente  ans  présente 
une  acrocyanose  inégalement  répartie  aux  dif¬ 
férents  membres.  §a  jambe  gauche  est  bleue, 
livide  et  froide,  la  jambe  droite  légèrement 
lilacée  ;  la  cyanose  se  devine  à  peine  anx  mem¬ 
bres  supérieurs.  Le  pouls  à  la  jambe  gauche  est 
anacrote,  en  plateau  à  la  jambe  droite.  Au  bras. 
Tonde  secondaire  est  simplement  plus  marquée 
que  de  coutume. 

Ces  exemples  sont  typiques  et  imposent  une 
série  de  notions  : 

а.  L’exagération  de  Tonde  b  secondaire,  sous 
l’action  d’un  simple  trouble  vaso-régulateur, 
d’une  hypertonie  qui  a  une  influence  identique 
à  celle  d’une  lésion  arétrieUe  sténosante  ; 

б.  L’action  inverse  d’une  hypertonie  artérielle 
qui  tend  au  contraire  à  effacer  Tonde  b  ;  le  bain 
chaud  (fiç.  7-8)  ramène  à  la  normale  la  silhouette 
du  pouls  modiflée  par  une  vaso-constriction  ; 


c.  La  nécessité  de  faire  jouer  un  rôle  dans  les 
lésions  centrales  à  ces  facteurs  neurotoniques  ; 

i.  La  possibilité  enfin  de  distinguer  un  trouble 
périphérique  fonctionnel  d’une  lésion  organique 
centrale  ou  périphérique  :  la  chaleur  fait  dispa¬ 
raître  le  premier,  reste  sans  action  sur  la  seconde 


A.  Pouls  anacrote  chez  uneiusufEsanteaortique.  —  B.  Après 
un  bain  chaud  (le  cinq  minulcs,  l’onde  h  est  exagérée  au  lieu 
de  s’effacer  coiniuc  dans  la  figure  7,  /  et  g  (fig.  10).  ' 

et  même  l’exagère  (fig.  10:  insuffisance  aortique). 

Ainsi,  l’altération  de  la  silhouette  du  pouls, 
dans  la  mesure  où  elle  dépend  d’une  modification 
de  Tonde  systolique  secondaire,  devient  un 
moyen  de  dépister  non  seulement  les  gros  obsta¬ 
cles  siégeant  sur  le  tronc  de  l’aorte,  mais  encore 
les  troubles  , anatomiques  et  fonctionnels  des 
petits  vaisseaux.  Elle  est  une  méthode  d'explora¬ 
tion  des  éléments  terminaux  de  l’arbre  vasculaire 
(artérioles  et  capillaires)  pour  lesquels  nous  n'en 
possédions  jusqu'ici  aucune. 

40  Modification  du  vol  urne  sanguin  expulsé. 
—  Les  obstacles  organiques  ou  fonctionnels 
provoquent  les  déformations  de  Tartério- 
gramme,  en  créant  un  encombrement  sanguin. 
Si  celui-ci,  donc,  estréalisé  par  toute  autre  cause, 
le  même  phénomène  devra  se  produire,  et  il  se 
produit  en  effet.  Parmi  ces  causes  où,  nous 
l’avons  vu,  se  rangeait  le  refiux  diastolique  du 
sang  de  Taorte  parle  ventricule,  l’afflux  auriculaire 
ne  s’étant  pas  modifié,  prend  également  place 
l’allongement  de  la  pause  diastolique.  On  en  met  le 
rôle  en  évidence  de  la  façon  suivante  : 

Dans  la  bradycardie  sinusale  ou  par 
dissociation,  le  pouls  est  fréquemment 
en  plateau  ou  anacrote,  même  chez  de  jeunes 
sujets.  On  peut  eir  opposer  l’image  à  celui  de  la 
tachycardie  où  Tonde  systolique  secondaire 
tend  à  s’effacer. 

2°  Pendant  l’inspiration,  sur  les  petites 
pulsations  d’un  pouls  alternant  et  sur  la 
pulsation  correspondant  à  une  extrasys¬ 
tole  ventriculaire.  Tonde  b  est  en  général 
très  peu^'marquée. 

30  L’hypersystole  qui  suit  une  extrasytole 
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prématuréf'  avec  grand  repos  diastolique,  est 
fréquemment  anacrote  (fig.  11). 

Voilà  donc  autant  de  preuves  des  rapports 
du  développement  de  l'onde  systolique  secondaire, 


du  cœur  et  des  vaisseaux  serait  l’effet  du  choc 
de  l’ondée  ventriculaire  contre  la  masse  sanguine 
périphérique. 

On  comprend  mal, [tout  d’abord,  le  mécanisme 


nigémiiiisme.  Seul  rarlériogramiue  correspondant  à  la  systole  norniotope  est  anacrote.  n’oiide  b  et  àjlpeine  visible  sur  la 
pulsation  artérielle  correspondant  à  Textrasystole  (fig.  ii). 


et  enregistrement  de  la  silhouette  du  pouls,  avec 
le  volume  sanguin  expulsé.  Celui-ci  est  frappant 
lorsqu’on  regarde  un  artériograrame  d’une  fibril¬ 
lation  auriculaire,  c’est-à-dire  d’une  arythmie 
complète.  Il  y  a  dans  ce  cas  autant  de  silliouettes 
différentes  qu’il  y  a  de  repos  diastoliques  de  lon¬ 
gueurs  diverses,  et  toutes  sont  liées  au  dévelop¬ 
pement  inégal  de  l’onde. 

Facteurs  de  l’exagération  de  l’onde  b. 

Il  ne  nous  suffit  pas  d’avoir  énuméré  les  états 
pathologiques  dont  l’artériogramme  est  anormal. 
Reste  à  en  dégager  les  principaux  points  communs 
et  les  causes  déterminant  ces  anomalies. 

a.  Causes  centrales.  —  On  peut  évidem¬ 
ment  se  demander  si  l’exagération  de  l’onde 
systolique  secondaire  du  pouls  n’est  pas  la  consé¬ 
quence  d’un  effort  supplémentaire  du  cœur  portant 
sur  les  deux  derniers  tiers  de  la  systole,  produisant 
ainsi  une  deuxième  onde  tensioimelle. 

En  effet,  Pachon  et  Fabre  ont  montré  que  le 
plateau  systolique  du  cardiogramme  apexien 
normal  est  oblique  et  descendant.  Il  se  relèverait 
pour  devenir  horizontal  et  même  pour  décrire 
un  dôme  plus  ou  moins  élevé,  lorsque  l’évacua¬ 
tion  ventriculaire  est  gênée  par  un  obstacle  péri¬ 
phérique  ou  par  la  défaillance  du  myocarde. 

Cette  dénivellation  du  plateau  systolique  et 
même  sa  déformation  en  dôme,  dite  en  dos  de 
chameau,  est  l’homologue  de  l’anacrotisme.  EUe 
en  est  pour  ainsi  dire  la  représentation  graphique 
cardiaque,  mais  en  est-elle  la  cause  ?  Ou  au  con¬ 
traire  cardiogramme  et  artériogramme  déformés 
ne  sont-ils  pas  la  conséquence  d’une  même  cause. 
Dans  le  premier  cas  il  faut  invoquer  la  contraction 
supplémentaire  venant  au  secours  d’un  ventri¬ 
cule  défaillant  pour  aider  à  son  évacuation  et  qui 
serait  transmise  à  la  périphérie  sous  la  forme 
d’une  onde  systolique  secondaire  exagérée.  Dans 
le  second,  la  déformation  élastique  de  la  paroi 


qui  ferait  qu’un  cœur  défaillant  corrige  un  pre¬ 
mier  effort  défectueux  par  une  contraction  su]5- 
plémentaire,  télésystolique,  plus  efficace.  De  plus, 
on  n’explique  pas,  par  une  cause  cardiaque,  le 
fait  que  certains  sujets  ont  un  anacrotisme  du 
pouls  évident  au  niveau  d'un  membre,  alors 
qu’à  l’autre  membre,  l’image  du  pouls  est  voi¬ 
sine  de  la  normale  :  seul,  un  mécanisme  local  en 
rend  compte  et  force  est  de  le  placer  dans  la  paroi 
même  du  cœur  et  des  artères. 

Des  oscillations  qui  suivent  sur  le  cardiogramme 
apexien  et  sur  l’artériograrnme  le  premier  som¬ 
met  du  tracé,  et  occupent  toute  sa  phase  systo¬ 
lique  sont,  à  notre  avis,  des  ondes  d’élasticité, 
produites  par  le  choc  de  la  masse  sanguine  pro¬ 
jetée  avec  force  par  le  cœur  gauche  contre  la 
colonne  sanguine  périphérique.  Ces  ondes  seront 
d’autant  plus  amples  et  plus  nombreuses  que 
l’élasticité  pariétale  est  plus  grande,  que  la  force 
développée  par  la  rencontre  des  deux  forces  en 
question  est  plus  élevée,  et  que  la  durée  systolique 
est  plus  longue.  On  rencontre,  en  effet,  certains 
tracés  artériels  qui  offrent  non  plus  deux  sommets 
systoliques,  mais  trois.  Ce  troisième  sommet 
précède  l’onde  dicrote,  bien  distinct  de  celle-ci. 
Dorsque  l’évacuation  du  sang  vers  la  périphérie 
est  gênée  par  un  obstacle,  l’artère  revient  moins 
vite  sur  elle-même  ;  eUe  tend  à  garder  plus 
longtemps  sa  position  de  décoUapsus,  ce  qui  per¬ 
met  aux  ondes  systoliques  d’élasticité  artérielle 
de  se  manifester  librement. 

Cardiogramme  en  dos  de  chameau  et  anacro¬ 
tisme  du  pouls  sont,  à  notre  avis,  des  phénomènes 
passifs  d’élasticité  de  la  paroi  du  cœur  et  des 
artères,  et  ces  ondes  d'élasticité  cardio  artérielle 
d’autant  mieux  développées  que  les  conditions 
cardiaques  (énergie  de  la  contraction,  pression 
développée  par  le  choc  de  l’ondée  ventriculaire 
contre  la  colonne  périphérique  du  sang)  et  vascu¬ 
laires  qu’elles  exigent  pour  se  manifester  (élas¬ 
ticité  vasculaire  augmentée,  durée  du  décol- 
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lapsus  allongée  grâce  à  l’encombrement  vascu- 
.  laire)  leur  sont  plus  favorables. 

Si  l’un  quelconque  de  ces  deux  facteurs  fait 
défaut,  elles  s’atténuent  et  s’effacent,  tel  l’ana¬ 
crotisme  du  pouls  d’un  seul  membre  à  l’exclusion 
des  autres  quand  il  y  a  gêne  d’écoulement 
unilatéral,  telle  l’atténuation  de  l’anacrotisme 
dans  les  défaillances  ventriculaires  et  dans  les 
tachycardies  par  diminution  du  volume  de 
l’ondée  systolique,  telle  enfin  l’atténuation  par 
le  bain  chaud  qui  lève  les  obstacles  périphéri¬ 
ques. 

Mais,  s’il  ne  nous  semble  pas  justifié  de  lier 
,  l’anacrotisme  périphérique  au  cœur,  on  ne  saurait 
refuser  à  celui-ci,  comme  nous  venons  de  l’entre¬ 
voir,  toute  participation.  Dans  notre  premier 
mémoire  avec  Soulié,  après  avoir  insisté  sur  la 
prépondérance  du  facteur  pariétal  vasculaire 
et  montré  cliniquement  et  expérimentalement 
que  ce  facteur  périphérique  à  lui  seul  était  capa¬ 
ble  de  l’engendrer,  nous  avons  remarqué  qu’il 
exigeait,  pour  se  manifester,  une  ondée  ventri¬ 
culaire  suffisamment  énergique. 

b.  Causes  périphériques.  —  Nous  serons 
brefs  sur  les  causes  périphériques  dont  l’énu¬ 
mération  domine  notre  exposé  :  obstacles  anato¬ 
miques  ou  fonctionnels.  Elles  agissent  en  favori¬ 
sant  les  réactions  élastiques  secondaires  du 
cœur  et  des  artères,  et  de  cette  manière  arrondis¬ 
sent  en  dos  de  chameau  le  plateau  du  cardio¬ 
gramme  et  exagèrent  l’onde  systolique  secon¬ 
daire  du  pouls. 

^  Nous  n’insisterons  plus  sur  la  facilité  de  dis¬ 
tinguer,  à  l’aide  d’un  vaso-dilatateur  comme  le 
bain  chaud,  les  troubles  périphériques  de  ceux 
de  cause  centrale,  et  de  faire  la  part  du  facteur 
fonctionnel. 

Un  dernier  point  est  à  fixer  :  il  concerne  les 
possibilités  d’anacrotisme  en  dehors  de  l’exagéra¬ 
tion  de  l’onde  systolique  secondaire.  Nous  avons 
justifié  notre  point  de  vue  en  montrant  que  cette 
dernière  en  était  la  cause  principale  sinon  unique, 
mais  nous  ne  voulons  pas  être  exclusif.  Un 
autre  facteur  peut  intervenir  éventuellement, 
quoi  qu’il  soit  difiicile  à  démontrer  ;  l’abaissement 
du  sommet  de  l'onde  primaire.  Allant  de  pair  avec 
une  onde  secondaire  exagérée,  elle  la  rend  encore 
plus  apparente,  peut-être  intervient-elle  quand 
à  la  sténose  aortique  est  associée  une  insuffisance 
aortique.  U’anacrotisme  tient  alors  à  l’abaisse¬ 
ment  de  l’onde  a  par  rétrécissement  et  à  l’exagéra¬ 
tion  de  Tende  secondaire  par  insuffisance. 


Valeur  diagnostique  et  pronostique 
de  l’artériogramme. 

A.  Valeur  diagnostique.  —  Malgré  sa  signi¬ 
fication  réelle  et  la  valeur  diagnostique  certaine 
de  Tartériogramme  que  nous  avons  laissé  entre¬ 
voir,  et  dont  nous  avons  eu  une  preuve  sensation¬ 
nelle,  on  ne  saurait  se  montrer  trop  prudent  dans 
l’interprétation  d’un  artériogramme.  Ni  à  une 
méthode,  ni  même  à  un  signe,  il  ne  faut  deman¬ 
de  plus  qu’ils  ne  peuvent  donner.  Aucune  image 
graphique  quelle  qu’elle  soit,  qu’il  s’agisse  d’un 
orthodiagramme  ou  d’une  téléradiographie,  d’un 
électrocardiogramme,  d’unphlébogramme,  ou  d’un 
cardiogramme,  n’a  de  valeur  intrinsèque  suffisante 
pour  orienter  un  diagnostic.  Ces  données  doivent 
prendre  place  dans  le  tableau  chnique  dont  elles 
font  partie,  mais  s’éclairer  en  empruntant  à  tous 
les  éléments  voisins  une  partie  de  leur  lumière. 

Un  pouls  anacrote,  un  pouls  en  plateau,  et 
même  une  simple  exagération  très  marquée  de 
Tonde  systolique  secondaire  à  la  maxima,  ne 
prend  de  valeur  qu’autant  qu’on  aura  satisfait 
aux  constatations  suivantes  :  l’auscultation  minu¬ 
tieuse  du  cœur,  la  palpation  et  l’exploration  des 
artères  pour  y  dépister  une  altération  anato¬ 
mique,  l’examen  radioscopique  de  Taorte  qui 
peut  déceler  une  altération  du  système  vascu¬ 
laire,  la  tension,  l’examen  conunémoratif  (âge, 
antécédents,  infections),  la  notion  d’une  irritabilité 
nerveuse,  cérébro-spinale,  végétative,  d'un  état 
endocrinien  capable  de  modifier  son  excitabilité 
vasculaire,  la  notion  que  la  tachycardie  atténue 
et  que  la  bradycardie  exagère  par  leur  seule 
intervention  Tonde  systoHque  secondaire. 

Ces  précautions  prises,  deux  éventualités  peu¬ 
vent  se  présenter  : 

Ou  bien  l’examen  clinique  et  radiologique  du 
cœur  n’ont  rien  révélé,  ou  bien  ils  ont  mis  en  évi¬ 
dence  des  lésions  valvulaires,  vasculaires  ou  myo¬ 
cardiques. 

1°  Absence  de  signe  objectif  de  lésion 
valvulaire.  • —  Dans  ce  cas,  la  discussion  sur 
l’exagération  de  Tonde  b  est  simple  :  il  s’agit,  à 
coup  sûr,  d’une  augmentation  de  résistance 
périphérique.  Reste  à  dépister  si  l’obstacle  siège 
sur  le  tronc  de  Taorte  ou  sur  l’extrémité  des  vais¬ 
seaux  périphériques. 

a.  S’il  siège  sur  le  tronc  de  Taorte,  la  tension 
artérielle  est  différente  en  aval  et  en  amont  de 
l’obstacle.  E’artériogramme  recueilli  en  amont 
présente  une  onde  b  d’autant  plus  développée  à  la 
maxima  que  l’obstacle  placé  sur  le  trajet  de 
Tondée  sanguine  gêne  plus  son  écoulement  vers 
la  périphérie. 
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Le  pouls  sera  anacrote  au  bras  droit  et  non  pas 
au  bras  gauche,  dans  les  compressions  de  la 
crosse  aortique  entre  les  points  d’émergence 
de  la  sous-clavière  gauche  et  du  tronc  brachio¬ 
céphalique.  Il  sera  anacrote  aux  deux  bras  et  non 
pas  aux  jambes  dans  les  sténoses  isthmiques  et 
dans  toutes  les  compressions  du  tronc  de  l’aorte 
thoracique  et  abdominale. 

b.  Si  l’obstacle  siège  sur  les  artères  périphé¬ 
riques  et  sur  leur  terminaison,  l’onde  b  sera 
exagérée  à  toutes  les  contre-pressions  aux  quatre 
membres,  et  au  niveau  de  chacun  d’eux  propor¬ 
tionnellement  à  la  résistance  vasculaire  locale. 

L’épreuve  du  bain  chaud  établira  la  part  de 
l’élément  organique,  et  celle  du  dérèglement 
fonctionnel  neuro-vasculaire.  Avec  eUe,  l’étude 
de  la  silhouette  du  pouls  constitue  un  élément 
sémiologique  de  premier  ordre. 

2°  Présence  de  lésion  valvulaire  ou  aor¬ 
tique.  —  a.  L’interprétation  de  l’artério- 
graninie  n’est  pas  plus  difficile  :  lorsque  l’examen 
radiologique  met  en  évidence  une  altération 
de  l’aorte,  donc  une  atteinte  probable  de  l’arbre 
artériel  cliniquement  méconnue,  à  elle  revient 
la  responsabilité  de  l’anomalie. 

b.  Il  eu  est  tout  autrement  lorsque  l’examen 
clinique  du  cœur  révèle  l’existence  de  lésions 
valvulaires,  et  chaque  cas  mérite  discussion. 

S’il  y  a  lésion  mitrale,  on  se  souviendra  qu’elle 
n’a  aucune  tendance,  au  contraire,  à  exagérer 
l’onde  b.  Lorsque  ceUe-ci  devient  anormale¬ 
ment  forte,  il  faudra  songer  soit  à  une  intervention 
périphérique,  voire  fonctionnelle  ou  neuroto- 
uique,  soit  à  la  coexistence  d’une  in,suffisance 
aortique,  soit  enfin,  s’il  y  a  arythmie  complète, 
à  l’action  des  pauses  diastoliques  sur  la  produc¬ 
tion  de  l’anacrotisme,  mais  alors  celui-ci  est 
intermittent. 

S’il  y  a  insuffisance  aortique,  l’exagération  de 
l’onde  b  en  est  un  caractère  habituel,  indifférent 
à  l’épreuve  du  bain  chaud  (fig.  lo) ,  hée  probable¬ 
ment  à  la  fuite  sigmoïdienne  ;  on  pourrait  donc  se 
demander  s’il  y  a  un  rapport  entre  l’importance 
de  cette  fuite  et  la  plus  ou  moins  grande  netteté 
de  l’anacrotisme  ;  mais,  bien  que  le  fait  soit  pro¬ 
bable,  il  est  prématuré  de  porter  sur  ces  nuances 
un  jugement  décisif. 

S’ü  y  a  enfin  lésion  décompensée  et  insuffi¬ 
sance  cardiaque,  l’artériogramme  perd  sa  valeur 
en  tant  que  moyen  de  diagnostic;  l’exagération 
de  l’onde  b  exige  en  effet  deux  facteurs  :  d’une 
part,  l’encombrement  vasculaire,  et  d’autre  part, 
un  effort  myocardique  énergique.  Si  celui-ci  est 
défectueux,  l’encombrement  diminue  et  leur 
résultante  à  tous  deux  s’efface.  Mais  la  dispari¬ 
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tion  d’une  onde  b  prévue  et  attendue  du  fait  de 
l’insuffisance  cardiaque  acquiert  par  là  même 
un  intérêt  pronostique  que  nous  allons  envisager. 

B.  Valeur  pronostique.  —  En  première  ligne, 
la  comparaison  de  deux  artériogrammes  succes¬ 
sifs,  prélevés  à  la  maxima  (chez  une  malade 
atteinte  d’insuffisance  aortique,  par  exception) 
et  qui  montre,  le  premier  un  anacrotisme  net, 
l’autre  une  onde  b  effacée,  constitue  un  document 
qui  plaide  en  faveur  d’une  insuffisance  myocar¬ 
dique. 

Même  conclusion  quand,  au  lieu  de  posséder 
deux  tracés  comparables,  on  n’en  possède  qu’un 
seul,  mais  qui,  prélevé  sur  des  sujets  réalisant 
les  conditions  optimales  de  développement  de 
l’onde  b  (insuffisance  aortique,  sclérose  artérielle 
prononcée),  ne  présente  qu’une  onde  b  insigni¬ 
fiante  à  la  maxima,  à  peine  plus  prononcée  à 
la  minima. 

Enfin  il  est  permis  de  suivre  —  et  nos  tracés  en 
font  foi  (fig.  8)  —  sur  un  cœur  insuffisant  les  effets 
d’une  thérai^eutique  tonicardiaque.  La  réappa¬ 
rition  de  l’onde  b,  son  accentuation  i)rogressive, 
sont  des  témoins  de  l’amélioration  fonctionnelle 
du  cœur. 

Pour  que  ces  conclusions  logiques  et  intéres¬ 
santes  soient  posées,  ilfaut  des  oppositions  nettes. 
vSi  l’anacrotisme  ne  disparaît  que  pour  faire  jjlace 
àimpoulseu  plateau,  aucune  déduction  ne  s’impose. 
Tout  au  i)lus  peut-on  regarder  un  artériogramme 
d’hypertendu  athéromateux  du  type  III,  IV 
et  surtout  II  comme  un  signe  à  peu  près  certain 
d’insuffisance  myocardique. 

Ainsi  formulé,  prudemment  interprété,  la 
signification  de  l’artériogramme  n’en  e,st  jjas 
moins  riche  de  conclusions,  non  seulement  au 
point  de  vue  physiologique,  mais  encore  au 
point  de  vue  pratique.  Nos  prédécesseurs  étaient 
dans  le  vrai  en  iDortant  leur  attention  sur  le  pouls, 
en  s’efforçant  d’inscrire  ses  caractères.  Faute 
d’une  instrumentation  adéquate,  leurs  affir¬ 
mations  n’étaient  qu’en  partie  vraies,  mais 
ces  parties  insuffisantes  de  vérité  n’étaient  pas 
inutiles.  Elles  portaient  en  germe  celles  que  nos 
méthodes  modernes  ont  fait  grandir. 
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I^es  sujets  qui  présentent  le  syndrome  aujour¬ 
d’hui  bien  connu  du  cœur  irritable  se  plaignent 
habituellement  de  palpitations  ;  ils  sentent  dans 
leur  poitrine  leur  cœur  trop  rapide  et  trop  gros, 
qui  bat  trop  fort  et  qui  ébranle  la  paroi  thoracique. 
Ces  palpitations  surviennent  de  préférence  à 
l’occasion  d’un  effort  ou  d’une  émotion,  souvent 
aussi  après  les  repas,  mais  elles  peuvent  se  déve¬ 
lopper  au  repos,  sans  raison  apparente,  et  trou¬ 
blent  parfois  même  le  sommeil  pendant  la  nuit. 
Sans  être  douloureuses,  elles  sont  extrêmement 
pénibles  ;  elles  éveillent  de  vives  inquiétudes.  A 
l’effort  elles  s’accompagnent  de  dyspnée. 

heur  interprétation  ne  présente  pas  de  diffi¬ 
cultés  dans  la  majorité  des  cas.  Au  récit  qu’on  lui 
fait,  un  médecin  suffisamment  averti,  enregistrant 
en  même  temps  les  signes  d’hyper-émotivité  que 
traduisent  l’attitude  du  malade,  ses  paroles  et  ses 
gestes,  songe  , aussitôt  à  le  ranger  parmi  ceux  qui 
souffrent  de  troubles  cardiaques  purement  ner¬ 
veux  et  déjà  se  prépare  à  le  rassurer. 

Mais  la  tachycardie  variable  et  les  palpitations 
du  cœur  irritable  se  compliquent  parfois  de  mani¬ 
festations  paroxystiques  beaucoup  plus  impres¬ 
sionnantes  qui  terrifient  le  malade,  inquiètent  le 
médecin  et  prêtent  souvent  à  de  graves  erreurs 
d'interprétation. 

Le  malade  en  fait  un  récit  confus.  Ces  sujets, 
pour  la  plupart,  ne  parviennent  que  difficilement 
à  définir  et  à  caractériser  ce  qu’ils  ont  ressenti 
et  ne  savent  comment  s’exprimer.  On  doit  les 
obliger  à  préciser  leurs  sensations,  et  il  faut  un 
interrogatoire  bien  conduit  pour  apprendre  que  la 
crise  s’est  derouléè  à  peu  près  suivant  le  schéma 
que  voici. 

Une  sensation  pénible  de  malaise  intérieur  pro¬ 
fond,  mais  vague,  presque  indéfinissable,  envahit 
brusquement  l’individu.  Ce  malaise  semble  mon¬ 
ter  en  lui  du  plus  profond  de  lui-même  ;  il  grandit' 
et  devient  terriblement  angoissant,  he  sujet  se 
sent  étreint,  serré,  la  tête  vague,  les  jambes 
molles  ;  il  se  sent  partir  ;  il  a  l'impression  qu’il  va 
perdre  connaissance  et  s’appuie  pour  ne  pas  tom¬ 
ber  ;  il  croit  mourir.  Son  cœur  bat  à  grands  coups 
dans  la  poitrine.  Pendant  quelques  minutes  qui 
lui  paraissent  bien  longues,  mais  dont  il  ne  saurait 
préciser  la  durée,  il  est  sous  le  poids  de  cet  affreux 
malaise,  indifférent  à  tout  ce  qui  l’entoure,  n’ayant 


plus  d’ailleurs  qu’une  perception  confuse  de  ce 
qui  se  passe  autour  de  lui,  puis  ce  malaise  s’atténue 
et  le  sujet  .se  sent  revivre. 

Quelle  est  sa  signification  ? 

Ce  syndrome  est  absolument  identique  à  celui' 
que  détermine  normalement  un  choc  émotionnel 
violent.  Il  n’en  diffère  que  parce  qu’il  survient 
spontanément  au  lieu  de  se  développer  sous 
l’influence  de  la  surprise  et  de  la  peur,  quand  un 
danger  menace  brusquement  l’individu.  Dans  le 
récit  de  cette  crise,  on  retrouve  en  effet  tout  ce 
que  réalise  l’angoisse  de  la  peur.  Elle  étreint  ;  elle 
serre  la  gorge,  d’où  son  nom.  EUe  précipite  le 
rjrfchme  cardiaque.  Elle  coupe  bras  et  jambes, 
comme  on  le  dit  vulgairement,  car,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  peur,  l’excitation  brusque  de 
l’appareil  émotionnel  réaUse  par  contre-coup 
une  sorte  d’inhibition  des  centres  nerveux  supé¬ 
rieurs.  On  sait  en  effet  qu’elle  supprime  momenta¬ 
nément  l’attention  et  le  raisonnement,  rendant 
le  sujet  incapable  de  prendre  sur  le  coup,  pour 
échapper  au  danger  qui  le  menace,  une  décision 
raisonnable.  Elle  rend  aussi  plus  confuses  nos 
perceptions  :  on  saisit  mal  ce  qui  se  passe  autour 
de  soi,  et  quand  le  danger  s’éloigne  on  est  souvent 
incapable  de  préciser  ce  qui  s’est  passé.  Elle  rend 
plus  confuses  nos  sensations  somatiques,  la  per¬ 
ception  que  nous  avons  de  notre  propre  corps,  de 
sa  statique,  de  la  position  de  nos  membres.  C’est 
ce  qu’on  traduit  en  disant  que  la  peur  coupe  bras 
et  jambes. 

Cette  inhibition  des  fonctions  des  centres  ner¬ 
veux  supérieurs,  qui  émousse  à  la  fois  nos  sensa¬ 
tions  somatiques,  nos  perceptions  extérieures,  le 
travail  de  l’intelUgence  et  la  conscience  que  nous 
en  avons,  qui  étouffe  en  somme  tout  ce  qui  nous 
donne  le  sensation  permanente  du  moi,  donne 
l’impression  d’rme  véritable  dissolution  de  soi- 
même.  On  comprend  que  les  sujets  dont  nous  nous 
occupons  et  chez  qui  l’angois.se  se  développe  brus¬ 
quement,  sans  raison  apparente,  sans  explication, 
et  par  conséquent  dans  des  conditions  particu¬ 
lièrement  terrifiantes,  se  sentent  partir  et  aient 
l’impression  qu’ils  vont  mourir. 

hoin  d’éveiller  l’inquiétude  du  médecin,  ces 
crises  anxieuses,  lorsqu’il  est  parvenu  à  les  carac¬ 
tériser,  doivent  être  pour  lui  une  indication  rassu-  - 
rante.  C’est  un  syndrome  d’excitation  de  l’appa¬ 
reil  émotionnel.  Il  n’a  pas  d’autre  signification. 
Bien  qu’eUes  soient  terrifiantes,  ces  crises  n’indi¬ 
quent  pas  une  altération  organique  grave  et  sont 
au  contraire  une  preuve  du  caractère  purement 
fonctionnel  et  de  l’origine  nervei;se  du  syndrome 
tachycarde  sur  lequel  eUes  se  greffent. 

Crises  émotionnelles  ?  Cette  interprétation 
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cependant  pourrait  surprendre,  car  ces  crises 
anxieuses  surviennent  souvent  spontanément  et 
non  pas  seulement  sous  l’influence  des  excita¬ 
tions  émotionnelles  auxquelles  ces  sujets  sont  par¬ 
ticulièrement  sensibles.  Elles  ne  se  développent 
donc  pas  dans  les  conditions  habituelles  des  phé¬ 
nomènes  émotionnels  et  ne  peuvent  passer  pour 
des  manifestations  d’hyper-émotivité. 

Il  serait  en  effet  tout  à  fait  inexact  de  considérer 
avant  tout  ces  sujets  comme  de  petits  psycho¬ 
pathes  doués  d’une  fâcheuse  propension  à  s’émou¬ 
voir  et  à  s’inquiéter  et  dont  les  troubles  neuro¬ 
toniques  se  développent  par  la  faute  de  cette 
impressionnabilité  excesive.  Eeurs  inanifesta- 
tions  neurotoniques  et  leurs  bouffées  anxieuses, 
sensibles  à  l’influence  des  excitations  émotion¬ 
nelles,  se  développent  et  s’entretiennent  aussi  en 
dehors  d’elles.  Elles  subissent  des  paroxysmes 
qui  surviennent  sans  raison  apparente.  Dans  ces 
conditions,  quand  montent  des  bouffées  anxieuses» 
elles  surprennent  le  psychisme  ;  elles  ne  viennent 
pas  de  lui. 

E’angoisse  se  développe  sans  qu'il  ait  eu  l’occa¬ 
sion  de  se  trouver  ébranlé.  Elle  est  de  l’angoisse 
somatique  qui  monte  aux  centres  de  la  pensée  du 
fond  du  système  neuro-végétatif.  Elle  traduit 
l’excitation  des  centres  neuro-végétatifs  de  l’appa¬ 
reil  émotionnel. 

Il  ressort  en  effet  des  travaux  de  Claude  et  de 
ses  élèves  qu’il  existe  un  système  autonome  de  la 
fonction  émotionnelle,  c’est-à-dire  des  centres 
neuro-végétatifs,  annexés  au  système  vago- 
sympathique,  ayant  pour  rôle  de  lui  transmettre 
l’ébranlement  que  subit  le  psychisme  sous  le  choc 
del’émotion,  ayant  pour  rôle  aussi,  en  sensinverse, 
d’avertir  le  psychisme  des  perturbations  organi¬ 
ques  qui  pourraient  être  un  danger  pour  l’individu. 

Chez  les  sujets  dont  nous  nous  occupons,  ce 
n’est  pas  l’hyperexcitabilité  émotionnelle  du 
psychisme  qui  commande  le  syndrome.  Ee  fond 
de  la  maladie  est  constitué  par  de  l’hyperexcita- 
bilité  des  centres  neuro-végétatifs  de  la  fonction 
émotionnelle.  Devenus  sensibles  à  des  sollicita¬ 
tions  d’origine  cœnestopathique  qui  sont  nor¬ 
malement  sans  effet,  ils  trouvent  dans  le  territoire 
du  système  neuro-végétatif  et  dans  le  jeu  même 
du  travail  organique  d’incessantes  occasions  de 
réagir. 

Ee  système  accélérateur  du  cœur  appartient  au 
système  autonome  de  la  fonction  émotionnelle, 
ou  du  moins  possède  avec  lui  des  connexions 
étroites,  puique  le  choc  de  l’émotion  détermine  de 
la  tachycardie.  On  coiflprend  que  l’hyperexcita- 
bilité  de  ce  système  fonctionnel,  sous  l’influence  des 
excitations  cœnestopathiques  dont  on  vient  de 


parler,  ait  pour  résultat  de  soumettre  le  système 
accélérateur  du  £œur  à  des  excitations  répétées 
qui  entretiennent  l’accélération  habituelle  du 
rythme  cardiaque  de  ces  sujets  et  donnent  aussi 
l’explication  de  ses  variations  incessantes.  On 
comprend  aussi  pourquoi.  Sans  être  vraiment 
douloureuses,  les  palpitations  de  ces  sujets  leur 
sont  si  pénibles  ;  c’est  qu’elles  sont  angoissantes» 
Eiée  à  l’excitation  de  l’appareil  émotionnel,  la 
tachycardie  s’accompagne  d’une  réaction  anxieuse. 
Ees  paroxysmes  tachycardiques  éveillent  cette 
impression  d’insécurité  et  de  vague  malaise  pro¬ 
fond  qui  est  de  l’angoisse  au  minimum. 

Plus  vives,  ces  sollicitations  cœnestopathiques 
donnent  un  syndrome  émotionnel  plus  complet  ; 
les  sensations  angoissantes  se  développant  davan» 
tage  dominent  les  sensations  cardiaques  et  réa¬ 
lisent  ces  crises  anxieuses,  qui  sont  bien  des 
paroxysmes  émotionnels,  mais  des  paroxysmes 
émotionnels  d’origine  cœnestopathique  et  non 
psychopathique,  ce  qui  les  rend  en  ajjparence 
spontanés. 


Ces  crises  anxieuses,  bien  connues  des  psy¬ 
chiatres,  sont  fort  ignorées  de  la  plupart  des  mé¬ 
decins,  ou  ceux  qui  les  connaissent  croient  volon¬ 
tiers  que  ces  manifestations  anxieuses  ne  frappent 
que  des  psychopathes,  évoluant  sur  un  fond  de 
troubles  mentaux  révélateurs.  C’est  une  erreur 
profonde.  Ces  crises  d’angoisse  somatique  sont 
parfaitement  compatibles  avec  l’intégrité  de 
l’équilibre  psychique,  comme  oh  le  comprend  sans 
peine.  Faute  d’y  songer  chez  les  sujets  p)résentant 
le  syndrome  du  cœur  irritable  et  qui  y  sont  parti¬ 
culièrement  exposés,  le  médecin  cherche  aux  trou¬ 
bles  accusés  par  son  malade  une  explication  qui 
rentre  dans  le  cadre  des  faits  pathologiques 
auxquels  il  est  habitué  et  prend  ces  crises  anxieuses 
pour  des  manifestations  tout  à  fait  différentes, 
ayant  une  autre  signification. 

E’erreur  est  commune.  Ee  médecin  n’en  est  pas 
seul  reponsable  ;  son  malade  l’aide  à  se  tromper. 
Nous  savons  en  effet  qu’il  décrit  très  mal  ce  qu’il 
a  ressenti  et  qu’il  ne  sait  comment  caractériser. 
Peut-on  lui  demander  d’analyser  cette  sensation 
vague,  indéfinissable  qu’est  l’angoisse  ?  Il  en  est 
souvent  incapable.  Il  s’attache  à  des  sensations 
plus  simples,  plus  faciles  à  traduire  et  pour  les¬ 
quelles  il  trouve  dans  son  vocabulaire  des  mots 
tout  prêts. 

Il  traduit  dans  certains  cas  cette  angoisse 
une  étreinte.  Il  a  eu  la  poitrine  serrée.  Tantôt  il 
laisserait  croire  par  son  récit  qu’il  a  fait  une  crise 
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d’angine  de  poitrine.  Tantôt  il  a  eu  l’impression 
fausse  que  cette  étreinte  gênait  le  cours  de  la  respi¬ 
ration  ;  il  parle  d’oppression.  Et  il  a  cru  mourir  ; 
il  insiste  sur  le  caractère  terrifiant  de  cette  crise. 
Ee  médecin  l’interprète  comme  une  crise  de  vio¬ 
lente  dyspnée.  Ainsi  nous  avons  reçu  à  plusieurs 
reprises  pour  des  crises  d’œdème  aigu  du  poumon 
des  sujets  qui  n’avaient  souffert  que  de  brusques 
réactions  anxieuses. 

Dans  d’autres  cas  où  cette  étreinte  a  été  moins 
sensible,  le  sujet  a  souffert  surtout  de  cette 
inhibition  des  sensations  somatiques  et  de  l’acti¬ 
vité  du  psychisme  sur  quoi  nous  venons  d’insister. 
Il  a  senti  se  dissoudre  la  force  musculaire  de  ses 
membres.  Il  a  cru  qu’il  allait  tomber.  Il  s’est  senti 
partir.  Suivant  qu’il  insiste  sur  cette  impression 
d’incertitude  et  d’instabilité  de  l’équiUbre  ou  sur 
la  sensation  d’un  véritable  anéantissement  de 
lui-même,  il  laisserait  croire  qu’il  a  souffert  d’un 
vertige  ou  qu’il  a  fait  ime  s3mcope. 

D’erreur  s’évite  facilement  lorsqu’on  oblige  ces 
sujets  à  préciser  leurs  sensations.  On  devine  alors 
qu’ils  ont  surtout  été  profondément  bouleversés. 
Qu’ils  parlent  d’étreinte  ou  de  dyspnée,  leur  récit 
sonne  faux  ;  ils  n’ont  pas  les  gestes  et  n’emploient 
pas  les  termes  qui  viennent  aux  lèvres  sans  hési¬ 
tation  quand  il  s’agit  de  caractériser  une  crise 
d’angine  de  poitrine  ou  d’œdème  aigu  du  poumon. 

On  leur  fait  avouer  sans  peine  que  les  sensa¬ 
tions  somatiques  sur  lesquelles  ils  insistent,  faute 
de  savoir  analyser  le  phénomène  psychique,  furent 
en  réaUté  peu  de  chose  en  regard  de  l’intensité 
..du  malaise  angoissant  qui  les  a  brusquement 
envahis  et  leur  a  fait  craindre  de  mourir. 

Ils  se  sont  sentis  serrés,  mais  ils  reconnaissent 
que  ce  fut  une  sensation  confuse  et  vague.  Ils  ont 
eu  simplement  l’impression  que  l’expansion  tho¬ 
racique  se  trouvait  limitée.  C’était  pénible  et 
gênant  ;  ce  n’était  pas  vraiment  douloureux.  Ils 
n’ont  pas  souffert  de  cette  douleur  constrictive 
qui  ferait  croire  à  un  étau,  à  la  présence  d’un  poids 
pesant  sur  la-poitrine  et  qui  est  l’élément  essentiel 
du  tableau  clinique  de  l’angine  de  poitrine. 

Ils  parlent  de  dyspnée  pour  traduire  cette 
impression  d’une  gêne  apportée  à  l’expansion 
thoracique,  mais  ils  reconnaissent  qu’ils  n’étaient 
pas  vraiment  anhélants.  Pendant  la  crise  le  cours 
de  la  respiration  reste  calme  ;  le  malade,  comme 
le  disait  déjà  Jaccoud,  a  la  peur  de  la  suffocation 
sans  véritable  oppression. 

Ils  se  sont  sentis  partir  ;  ils  ont  eu  peur  de  tom¬ 
ber.  Mais  ils  ne  sont  pas  tombés  ;  ils  ont  gardé  leur 
équilibre  ;  ils  ne  voyaient  pas  les  objets  tourner 
autour  d’eux.  Ce  n’était  donc  pas  un  vertige.  Ce 
n’étaitpas  non  plus  une  S5mcope,  car,  s’ils  avaient 


la  tête  vague  et  les  perceptions  confuses,  à  aucun 
moment  ils  n’ont  perdu  connaissance.  Da  syncope 
d’aüleurs  n’est  pas  angoissante  ou  ne  l’est  guère  ; 
on  se  sent  partir  assez  doucement  sans  cette 
impression  terrifiante  et  cette  étreinte  qui  sont 
ici  au  premier  plan  du  tableau  clinique. 

P  De  seul  diagnostic  vraiment  difficile  se  pose 
avec'certaines  crises  de  tachycardie  ou  de  tachy¬ 
arythmie-paroxystique.  Elles  sont  généralement 
moins  angoissantes,  donnant  au  contraire  la  sen¬ 
sation  plus  nette  d’une  extrême  accélération  des 
battements  cardiaques.  Mais  parfois  la  précipi¬ 
tation  du  rythme  du  cœur  n’est  perçue  que  de 
façon  confuse  et  son  déclenchement  éveille  des 
sensations  angoissantes  semblables  à  celles  de  ces 
crises  anxieuses. 

Il  n’est  pas  toujours  possible  de  tirer  du  récit 
du  malade  des  raisons  de  pencher  vers  l’une  ou 
l’autre  interprétation.  D’examen  du  sujet,  même 
en  dehors  des  crises,  peut  fournir  dans  ce  cas  des 
renseignements  utiles.  D’éréthisme  cardiaque,  la 
tachycardie  variable  et  l’instabilité  remarquable 
du  rythme  des  cœurs  irritables,  joints  à  l’hyper- 
émotivité  qui  les  accompagne  d’habitude,  doit 
faire  songer  à  de  simples  paroxysmes  émotionnels 
spontanés. 


De  syndrome  du  cœur  irritable  était  autrefois 
considéré  comme  une  manifestation  de  Basedow 
fruste.  Mais  le  métabolisme  basal  habituellement 
normal  de  ces  sujets  enlève  toute  base  solide  à 
cette  interprétation.  On  attribue  aujourd’hui 
leur  éréthisme  cardiaque  et  leur  tachycardie  à  de 
l’hyperexcitabilité  du  sympathique,  auquel  appar¬ 
tient  le  système  accélérateur  du  cœur. 

Deur  syndrome  comprend  en  effet  en  majeure 
partie  des  manifestations  qu’explique  l’excitation 
du  s5Tnpathique,mais,à  mieux  analyser  le  tableau 
clinique,  on  y  trouve  aussi  des  éléments  qui  sem¬ 
blent  traduire  au  contraire  l’excitation  du  vague, 
telles  l’hyperhidrose  de  l’aisselle,  fréquente  chez 
ces  sujets,  la  pâleur  de  la  face  qui  est  habituelle 
au  moment  des  bouffées  anxieuses,  enfin  les  varia¬ 
tions  excessives  du  rythme  cardiaque  quand  le 
sujet  passe  du  décubitus  à  l’orthostatisme.  Cher¬ 
che-t-on  d’ailleurs  à  prouver  cet  état  d’hyperexci- 
tabihté  sympathique  par  le  réflexe  bculo-car- 
diaque,  on  a  dans  un  grand  nombre  de  cas  la  sur¬ 
prise  de  constater  qu’au  lieu  de  s’accélérer  le 
rythme  se  ralentit  dans  des  proportions  sensible¬ 
ment  normales,  parfois  même  d’une  façon  exces¬ 
sive  comme  chez  les  vagotoniques. 

On  peut  évidemment  parler  de  dysneurotonie 
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complexe.  C’est  tin  syndrome  dysneurotonique 
complexe  en  effet.  Mais  c'est  celui  du  choc  émo¬ 
tionnel,  comme  nous  venons  de  le  voir.  Plutôt 
que  d'incriminer  l’hyperexcitabilité  d’un  sys¬ 
tème  anatomique,  le  sympathique,  dont  le  syn¬ 
drome  n’est  pas  exactement  superposable  à  celui 
que  nous  avons  ici,  ce  syndrome  indique  en  réalité 
de  l’hyperexcitabilité  d’un  système -fonctionnel, 
celui  de  la  fonction  émotionnelle,  et  plus  particu¬ 
lièrement  de  ses  centres  neuro-végétatifs. 

C’est  un  trouble  constitutionnel.  On  en  trouve 
des  traces  dans  le  passé  de  ces  sujets  qui  ont  tou- 
jours  été  nerveux,  sensibles  à  l’excès,  dont  le 
cœur  s'animait  au  moindre  propos.  Sous  diverses 
influences,  le  trouble  morbide  s’est  aggravé,  per¬ 
mettant  au  syndrome  de  se  développer  plus  nette¬ 
ment. 

Mais  cette  explication  n’est  valable  que  pour 
les  cœurs  irritables  qui  sont,  dit-on,  d’origine 
constitutionnelle.  Elle  n’est  pas  valable  pour  un 
second  groupe  d’états  tachycardes  qui  rentrent 
aussi  aujourd’hui  dans  le  cadre  nosologique  du 
cœur  irritable.  Dans  ce  seeond  groupe  de  faits, 
le  cœur  irritable  est  un  syndrome  acquis.  Il  n’est 
pas  l’exagération  d’une  tendance  fort  ancienne 
aux  palpitations  émotionnelles.  C’est  à  la  suite 
d’une  maladie  infectieuse,  d’une  crise  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu  par  exemple,  que  se  déve¬ 
loppe  assez  brusquementun  étattachycarde  ayant, 
eu  ce  qui  concerne  le  trouble  rythmique  lui-même, 
les  caractères  essentiels  de  la  tachycardie  des 
sujets  précédents,  notamment  sa  variabilité 
(encore  qu’à  notre  avis  l’instabilité  du  rythme 
soit  généralement  moins  prononcée)  et  dont  la 
tachycardie  paraît  être,  comme  chez  les  sujets 
précédents,  un  trouble  purement  fonctionnel 
attribuable  à  des  influences  neurotoniques. 

C’est  une  erreur  que  de  ranger  ces  différents 
états  tachycardes  dans  un  même  cadre  qui  prend 
aujourd’hui  figure  d’une  véritable  entité  morbide 
parce  que  l’hyperexcitabilité  du  système  sympa¬ 
thique  leur  fournit  une  explication  commode  et 
leur  a  fait  attribuer  une  pathogénie  commune. 

Ici  nou  s  ne  trouvons  pas  le  même  fond  d’hyperé- 
motivite.  Ces  sujets  ne  font  pas  de  réactions 
anxieuses.  lAussi  se  plaignent-ils  de  lems  palpita¬ 
tions  autrement  que  les  sujets  précédents.  Ils  s’en 
plaignent  comme  d’une  gêne,  parce  qu’elles 
éveillent  de  la  dyspnée  et  limitent  l’effort.  Ils  ne 
s'en  plaignent  en  effet  qu’à  l’occasion  des  efforts. 
Ils  s’en  irritent,  insistant  sur  la  diminution  de 
leur  aptitude  au  travail,  plus  qu’ils  ne  s'en  inquiè¬ 
tent.  Ils  n'ont  pas  les  mêmes  craintes  parce  qu'ils 
n’ont  pas,  à  l’occasion  de  leurs  poussées  tachy- 
cardiques,  le  même  malaise  angoissant. 


Dans  ce  second  groupe  où  les  éléments  essen¬ 
tiels  du  syndrome  émotionnel  font  défaut,  ce 
n’est  pas  aux  sollicitations  des  centres  de  la  fonc¬ 
tion  émotionnelle  qu’obéit  le  système  accélérateur 
du  cœur.  Et  quelles  que  soient  les  raisons  encore 
mal  connues  pour  lesquelles  une  crise  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu  qui  laisse,  semble-t-il,  le 
cœur  intact  parvient  à  donner  au  rythme  car¬ 
diaque  cette  susceptibilité,  il  faut  en  chercher 
l’explication  dans  un  processus  morbide  différent. 


Ainsi  l’étude  de  ces  réactions  anxieuses  a  non 
seulement  pour  intérêt  de  faire  connaître  des  mani¬ 
festations  paroxystiques  qui  prêtent  souvent  à  de 
graves  erreurs  d’interprétation,  mais  aussi  de 
préparer  un  morcellement  nécessaire  du  cadre 
nosologique  dans  lequel  on  réunit,  depuis  la  guerre, 
sous  une  même  étiquette  qui  semble  préjuger 
d’une  identité  pathogénique,  tous  les  états  tachy¬ 
cardes  où  la  taehycardie  paraît  être  essentielle. 
Morcellement  dont  la  nécessité  apparaît  d'ail¬ 
leurs  à  la  lumière  de  constatations  d'ordre  théra¬ 
peutique.  De  gardénal  et  la  génésérine,  qui  donnent 
d’excellents  résultats  lorsque  la  tachycardie 
évolue  sur  un  fond  d’hyperémotivité  anxieuse, 
sont  à  peu  près  sans  effet  sur  les  états  tachycardes 
qui  ne  s’attachent  pas  au  même  fond  morbide. 


L’ONDE  D’ANACROTISME 
DE  LA  PULSATION 

ET  SA  SIGNIFICATION  DYNAMIQUE 

le  D'  Jean  BARBIER 
Médecin  des  hOpitau*  de  I,you. 

Des  publications  récentes  sur  la  pression 
moyenne  ont  ramené  l’attention  sur  la  dynamique 
de  la  pulsation  artérielle.  On  s'était  contenté 
jusqu’ici  des  renseignements  d'ailleurs  précieux 
fournis  par  la  tension  maxima  et  par  la  minlma  : 
on  comprend  actuellement  la  nécessité  d'aller 
plus  loin  et  de  se  renseigner  plus  exactement  suç 
l’énergie  de  la  pulsation.  Ce  désir,  deux  moyens 
nous  sont  donnés  pour  le  réaliser  :  le  plus  récent 
est  la  synthèse  dynamique  de  la  pulsation,  réalisée 
par  la  recherche  de  la  pression  moyenne;  l’autre, 
c'est  Vamlyse  de  pette  pulsation,  c’est-à-dire 
l’étude  de  ses  différentes  tranches  ou  de  ses  divers 
accidents.  Pour  tout.e  une  série  de  raisons,  que 
j’ai  déjà  eu  l’occasion  d’exposer  au  cours  de  ces 
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derniers  mois,  je  crois  que  cette  analyse  est  préfé¬ 
rable  à  la  méthode  récente  de  la  pression  moyenne, 
et  qu’elle  nous  donne  d’ailleurs  des  renseignements 
plus  précis  et  plus  exacts. 

Profitant  de  l’occasion  qui  m’en  est  offerte, 
je  voudrais  montrer  ici  que  l’essentiel  de  cette 
analyse  dynamique  de  la  pulsation  e^t<l’étude 
de  sa  ligne  d’ascension,  c’est-à-dire  de  sa  phase 
systolique,  qui  monte,  depuis  le  bas-fond  que 
représente  la  minima,  jusqu’au  dernier  sommet, 
où  la  pression  dans  l’artère  atteint  le  chiffre  de 
la  pression  maxima.  Cette  ligne,  c’est  en  quelque 
sorte  le  graphique  de  l’effort  de  contraction  ventri¬ 
culaire,  venant  se  heurter  aux  résistances  péri¬ 
phériques. 

Dans  cette  ligne  d’ascension,  plusieurs  détails 
pourraient  être  étudiés,  par  exemple  sa  pente, 
c’est-à-dire  le  temps  que  met  la  pression  pour 
passer  de  la  minima  jusqu'àla  maxima  :  cette  pente 
a  permis  jadis  aux  physiologistes  et  aux  cliniciens 
de  parler  de  pulsus  tardus  ou  de  pulsus  celer  : 
mais  sa  mesure  est  difficile,  elle  demande  au  moins 
l’appareillage  coûteux  et  délicat  de  la  capsule 
oscillographique,  et  l’on  n’est  pas  à  l’abri  des 
erreurs  inévitables  que  donne  dans  cette  recherche 
l’inertie  de  l’appareil.  Elle  ne  sera  en  tout  cas 
jamais  du  domaine  de  la  pratique  courante. 

.  Il  existe  heureusement  le  long  de  cette  ligne 
un  accident  qui  peut  devenir  un  excellent  point 
de  repaire  :  c’est  l’accident  d’anacrotisme.  Pour 
en  comprendre  l’intérêt,  il  faut  tout  d’abord  se 
rappeler  les  notions  classiques  tirées  de  la  gphyg- 
mographie  ;  je  montrerai  ensuite  comment  il 
faut  alors  oublier'un  peu  ces  idées  pour  transposer 
cette  conception  de  l’anacrotisme  dans  le  cadre 
de  la  sphygmomanoniétrie.  Des  physiologistes 
n’ont  connu  au  début  l’anacrotisme  que  par  les 
tracés  du  pouls  chez  le  vieillard,  et  Gley,  dans  les 
deux  lignes  et  dans  la  figure  qu’il  lui  consacre, 
l’appelle  le  «  pouls  sénile  ».  Derrière  eux,  on  a 
pendant  longtemps  considéré  qu’il  s’agissait 
d’une  forme  exceptionnelle  de  la  pulsation, 
forme  réservée  soit  aux  cas  où  l’onde  systoliqne 
est  filtrée  par  un  rétrécissement  aortique,  soit  à 
ceirx  où  l’élasticité  des  artères  périphériques  est 
diminuée  par  un  spasme  artériel  ou  par  l’athérome. 
Ainsi  compris,  l’anacrotisme  n’aurait  évidemment 
en  clinique  qu’un  ■  intérêt  très  épisodique.  En 
réalité,  j’ai  montré  depuis  une  dizaine  d’années, 
en  recherchant  l’anacrotisme  non  plus  par  la 
sphygmographie,  mais  à  l’aide  des  trois  méthodes 
sphygmomanoinétriques,  qu’il  s’agit  d’un  accident 
qui  existe  dans  toutes  les  pulsations  artérielles, 
mais  qui  n’apparaît  sur  les  tracés  que  lorsqu’il 
est  pathologiquement  exagéré. 


Il  se  présente,  dans  ces  cas  d’exagération,  comme 
une  première  onde,  précédant  l’onde  systolique 
maximale,  et  séparée  d’elle  par  une  vallée  plus 
ou  moins  profonde.  Nous  appellerons  cette  pre- 


I, a  pulsation  anacrote'(ûg.  i). 

Celte  ligure  montre  le  grand  anacrotisme  tel<iuelesi>hyg- 
mograplie  le  met  eu  évidence,  avec  nue  onde  a  isolée,  pré¬ 
cédant  l’onde  maximale  b. 

mière  onde  l’onde  a,  ou  onde  d’anacrotisme,  réser¬ 
vant  à  l’onde  maximale  le  nom  d’onde  b. 

Dans  un  plus  grand  nombre  de  cas,  il  ne  s’agit 
plus  d’une  vallée,  mais  d’un  plateau,  qui  coupe 


I.,e  plus  souvent,  l’accident  d’anacrotisme  se  borne  ii  un 
plateau  coupant  la  ligne  d’ascension  de  la  pulsation.  A  la  fin 
de  ce  plateau,  l’onde  maximale  b  jirend  la  forme  d’un  clo¬ 
cher. 

la  ligne  d’ascension  de  la  pulsation  :  l’onde  h 
apparaît  alors  en  quelque  sorte  comme  un  cheher 
posé  à  la  fin  eje  ce  plateau. 

Enfin,  chez  les  snjets  normaux,  l’accident 
d’anacrotisme  n’est  plus  représenté  que  par  rme 
coudure  dans  la  ligne  d’ascension  :  celle-ci  monte 
d’abord  verticalement,  puis,  un  peu  avant  qu’elle 
n’atteigne  Mx,  elle  s’infléchit,  pour  monter 
ensuite  en  pente  douce  jusqu’au  sommet.  Dans 
ce  dernier  cas,  les  méthodes  sphygmographiques 
courantes  ne  révèlent- plus  l’anacrotisme,  mais 
on  arrive  encore  à  le  mettre  en  évidence  facile¬ 
ment,  cormne  nous  le  verrons  plus  loin,  pur  la 
sphygmomanoniétrie. 

Ainsi,  qu'il  s’agisse  d’un  grand  anacrotisme 
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ou  d’un  anacrotisme  larvé,  il  existe  dans  la  phase 
systolique  de  la  pulsation  une  sorte  de  point 
critiqué, représentésoitparl'onde  a, bien  détachée, 
soit  par  son  équivalent,  sous  forme  d'un  plateau 
ou  d'une  simple  coudure  le  long  de  la  ligne  d'as¬ 
cension  du  pouls.  Pour  marquer  que  dans  tous 


les  cas  il  s’agit  d’un  équivalent  de  l’onde  primaire’ 
que  j'appelais  tout  à  l’heure  l’onde  a,  j’ai  donné 
à  ce  point  critique  le  nom  de  point  a,  et  depuis 
plusieurs  années  je  me  suis  efforcé  de  fixer  les 
conditions  de  sa  recherche  clinique,  et  à’élahlir  sa 
valeur  sémiologique. 

La  recherche  clinique  du  point  «.  —  I,e 
point  de  départ  de  mes  recherches  a  été  la  décou¬ 
verte,  par  mon  maître  M.  Gallavardin,  et  par 
Tixier  (de  Nevers),  d’un  procédé  clinique  simple 
permettant  de  constater  l’anacrotisme,  et  surtout 
de  fixer  le .  chiffre  tensionnel  du  plateau  de  cet 
anacrotisme.  Ces  auteurs  constatèrent  que  la 


toire  par  le  phénomène  du  Irou  auscultatoire.  Ua  réapparition 
des  bruits,  au-dessous  de  ce  trou  auscultatoire,  permet  de 
fixer  le  point  a. 


courbe  auscultatoire,  c’est-à-dire  la  suite  des  bruits 
que  l’on  entend  en  auscultant  l’artère  humérale 
au-dessous  de  la  manchette  du  sphygmomano- 


mètre,  est  parfois  interrompue,  un  peu  au-dessous 
de  Mx,  et  ils  -donnèrent  à  ce  phénomène  le 
nom  de  «  trou  auscultatoire  ».  l?,tudiant  un  peu 
plus  tard  avec  M.  Gallavardin  la  pathogénie  de 
ce  phénomène,  j'ai  montré  avec  lui  que  ce  trou 
auscultatoire  est  un  signe  de  l'anacrotisme,  de  la 
pulsation,  et  que  la  réapparition  des  bruits,  à  la 
limite  inférieure  de  ce  trou,  correspond  exactement 
au  sommet  de  l’onde  a,  ou  au  niveau  du  plateau 
de  cet  anacrotisme. 

Plus  tard,  dans  mon  livre  sur  l’auscultation 
artérielle,  j’étendais  ce  procédé  de  recherche  aux 
formes  mineures  de  l’anacrotisme,  et  je  montrais 
qu’il  est  toujours  possible  de  déterminer  p.ir  la 


I.’ausciiltatioii  sotis  pression  croissante  donne  une  courbe 
auscultatoire  (|ui  s’atténue  peu  à  peu,  et  dis])uraît  .avant 
fine  la  pression  dans  la  manchette  atteigne  Mx  ;  le  der¬ 
nier  bruit  entendu  correspond  au  point  a  (fig.  5). 

méthode  auscultatoire  le  siège  du  point  a,  à 
condition  de  pratiquer  l’auscultation  sous  pres¬ 
sion  croissante,  c’est-à-dire  à  la  montée,  au  lieu 
de  le  faire  sous  pression  décroissante,  comme 
dans  la  recherche  classique. 

Avec  ce  procédé,  qui  a  d’ailleurs  été  repris 
récemment  par  Kisthinios  pour  la  détermination 
auscultatoire  de  la  pression  moyenne,  on  constate 
que  la  courbe -auscultatoire  est  assourdie  dans  tout 
son  ensemble,  et  surtout  que  ses  bruits  ne  montent 
plus  ju.squ’à  Mx  :  ils  s’arrêtent  un  peu  au- 
dessous  de  ce  chiffre,  et,  comme  je  l’ai  démontré 
dans  l’ouvrage  que.  je  cite  plus  haut,  le  dernier 
bruit  ainsi  entendu,  à  la  montée,  correspond 
au  siège  ,  du  plateau  d’anacrotisme,  c’est-à-dire 
au  point  a. 

Si  l’on  préfère  employer  la  méthode  oscillo- 
métrique,  il  est  également  facile  de  trouver  sur 
la  courbe  oscillométrique  rme  fois  établie,  le 
point  a.  On  sait  qu’au,  voisinage  de  Mx  les 
oscillations  du  Pachon  restent,  pendant  ime 
première  phase,  relativement  faibles  ;  puis,  sou¬ 
vent  assez  brusquement,  elles  augmentent  d’am¬ 
plitude,  et  abordent  une  nouvelle  zone,  la  zone 
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des  grandes  oscillatioils,  dont  la  plus  forte  cons¬ 
titue  l’indice  oscillométriquedePachou.et  permet, 
d’après  lui,  de  connaître  le  chiffre  de  la  pression 
moyenne  dynamique.  Le  point  a  doit  êti'e  placé 
au  moment  oii  les  oscillations  augmentent  brus¬ 
quement,  et  sur  la  plupart  des  courbes  on  n’a  pas 
d’hésitation  pour  trouver  ce  point,  alors  que  le 
siège  de  l’indice  oscillo métrique  est  souvent  plus 
difficile  à  préciser. 

En  se  reportant  à  la  figure  ou  j  ’ai  dessiné  une 
courbe  oscillométrique  et  la  pulsation  qui  l’a 
produite,  on  comprendra  à  la  fois  pourquoi  le 


Pa  cuurbc  oscilloinétriquc  (l’abord  des  oscilla- 

üons  relativement  faibles,  puis,  assez  brusciueiiient,  elle 
aborde  la  zone  dos  osoillatioiis  fortes  :  ce  point  de  passage 
correspond  an  point  a. 

point  a  correspond  bien  au  point  où  je  l’ai  placé, 
et  quelle  différence  il  y  a  entre  ce  iioint  et  la 
pression  moyenne. 

Mais  il  existe  un  procédé  plus  simple  encore 
pour  déterminer  au  lit  du  malade  le  chiffre  ten- 
sioimel  du  plateau  de  l’anacrotisme.  C’est  depuis 
que  j’ai  décrit  ce  petit  procédé  que  j’ai  pu  géné¬ 
raliser  à  tous  mes  examens  tensionnels  la  notation 
du  point  a,  et  c’est  lui  que  je  conseille  de  préfé¬ 
rence  à  tous  ceux  qu’intéresserait  cette  question  : 
il  s’agit  du  petit  signe  que  j'appelle  «  le  retard 
provoqué  du  pouls  radial  »  et  qui  s’observe  au 
cours  de  la  recherche  de  la  tension  par  la  simple 
méthode  palpatoire. 

On  se  met  dans  les  conditions  habituelles  pour 
la  recherche  de  Mx  par  la  méthode  palpatoire, 
c’est-à-dire  que  l’on  comprime  l'humérale  avec 
là  manchette  jusqu’au  moment  où  l’on  ne  sent 
plus  le  pouls  radial.  Mais  alors,  au  lieu  de  pal¬ 
per  seulement  l’artère  radiale  du  bras  com¬ 
primé  par  la  manchette,  on  explore  en  même 


temps  l’artère  radiale  du  côté  libre.  Dans  ces 
conditions,  au  moment  ou  les  premières  pulsa¬ 
tions  franchissent  le  brassard,  on  constate  que  la 
pulsation  ainsi  reçue  à  la  radiale  n’est  pas  .syn¬ 
chrone  de  celle  du  côté  opposé,  mais  qu’elle 
retarde  notablement  sur  elle  :  on  a  mis  en  évi¬ 
dence  ainsi  ce  que  j’appelle  le  «retard  provoqué 
du  pouls  radial  ».  Ce  signe  prouve  seulement, 
ce  que  tout  le  monde  sait,  que  le  sommet  de  la 
pulsation  artérielle  a  toujours  un  certain  retard 


I,uis(iuc  le  brassard  ne  laisse  i)asser  (luc  le  sommet  de 
la  pulsation,  la  palpation  des  deux  pouls  radiaux  permet  de 
constater  le  retard  de  pouls  radial  du  côté  comprimé  :  ce 
retard  est  nu  signe  de  l’anacrotisme  de  la  pulsation  et  il  est 
proportionnel  à  cet  anacrotisme. 

sur  sa  base  :  en  efi'et,  la  manchette  ne  lai.sse  au 
début  passer  que  le  .sommet  de  la  pulsation, 
taudis  qu’au  bra.s  libre  le  doigt  enregistre  cette 
pulsation  dans  sa  totalité  ;  c’est  donc  un  moyen 
de  comparer,  au  point  de  vue  temps,  la  base  et 
le  sommet  de  l’onde  pulsatile,  un  moyen,  par 
conséquent,  de  se  renseigner  sur  la  pente  de  la 
ligne  d’ascension  de  la  pulsation  artérielle. 

Chez  les  sujets  normaux,  le  retard  provoqué 
du  pouls  radial  est  très  minime,  à  peine  appré-- 
ciable  par  un  observateur  non  entraîné.  Mais 
dès  que  s’augmente  un  peu  l’anacrotisme  de  la 
pulsation,  le  phénomène  devient  très  net,  et  l’on 
peut  même  s’étonner  que  jusqu’en  1923  il  n’ait 
pas  été  signalé.  Sa  constatation  devient  donc  un 
moyen  facile  pour  constater  que  l’on  a  affaire  à 
une  pulsation  anacrote  et  pour  juger  déjà  de 
l’importance  de  cet  anacrotisme. 

Mais  on  peut,  très  facilement,  demander  à  cette 
recherche  un  renseignement  beaucoup  plus  impor¬ 
tant,  le  chiffre  de  tension  du  point  a.  Pour  cela, 
il  suffit  de  continuer  l’examen  tout  en  laissant 
baisser  peu  à  peu  la  pression  dans  la  manchette  : 
on  observe  alors  (|ue  l’écart  qui  séparait  dans  le 
temps  les  deux  pulsations  radiales  s’atténue, 
puis  brusquement  il  semble  que  les  deux  pouls 
aient  retrouvé  leur  synchronisme.  Il  est  facile,  en 
se  reportant  à  la  figure  8,  de  comprendre  que  cette 
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réapi^arition  du  synchronisme  correspond  au 
inoiuent  où  la  pression  dans  la  manchette  a  baissé 
jusqu’au  niveau  tensionnel  de  l’onde  d’anacro¬ 
tisme,  si  bien  que  le  brassard  laisse  passer  main¬ 
tenant  non  seulement  toute  l’onde  b,  mais  encore 


le  point  a  (fig.  8). 

le  sommet  de  l’onde  a,  sommet  dont  le  retard  est 
toujours  insignifiant. 

Cette  recherche  ainsi  résumée  en  quelques 
lignes  peut  sembler  un  peu  délicate  :  on  constatera 
au  contraire  à  l’usage  qu’elle  permet  à  deux  obser¬ 
vateurs  novices  de  se  mettre  d’accord  et  sur  la 
constatation  du  retard  et  sur  le  moment  de  la 
réapirarition  du  synchronisme  des  deux  poids. 
Un  autre  avantage  est  la  rapidité  de  cet  examen, 
qui  permet  de  déterminer  sans  aide,  avec  un 
appareil  léger  et  robuste,  en  moins  d'une  minute, 
les  trois  chiffres  de  Mx,  de  Mn,  et  de  y. 

Il  est  évidemment  difficile  d’imposer  aux  méde¬ 
cins  praticiens  une  nouvelle  recherclre,  et  je  me 
serais  peut-être  contenté  d’appliquer  moi-même 
cette  méthode  et  de  l’enseigner  autour  de  moi, 
si  la  brusque  offensive  de  la  pression  moyenne 
n’était  venue  proposer  au  monde  médical  un 
troisième  chiffre  tensionnel  que  je  crois  à  la  fois 
bien  moins  précis,  Irien  moins  facile  à  rechercher, 
et  beaucoup  moins  stable  que  le  point  a.  Je  ne 
reviens  pas  sur  les  preuves  que  j’en  ai  récemment 
données,  et  je  veux  me  borner  ici  à  dégager  la 
valeur  sémiologique  de  la  notation  que  je  pro¬ 
pose. 

Valeur  sémiologique  du  point  ».  —  Pen¬ 
dant  plusieurs  années,  j’ai  recherché  le  point  a 
par  l’une  ou  l’autre  de  ces  trois  méthodes,  tout  en 
m’efforçant  de  préciser  sa  valeur  sémiologique. 
Déjà,  dans  ma  thèse,  en  1921,  je  montrais  que 
chez  les  hypertendus  en  voie  d’élévation  tension¬ 
nelle,  et  chez  tous  les  malades  qui  sont  au  con¬ 
traire  en  train  d’effondrer  leur  tension,  spéciale¬ 
ment  chez  les  tuberculeux,  ce  point  était  un 
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repaire  important,  <pù  servait  de  position  de 
repli,  ou  au  contraire  de  tremplin  pour  les  ascen¬ 
sions  tensionnelles. 

Peu  à  peu,  je  me  suis  rendu  compte  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’un  point  beaucoup  plus  stable  que  Mx  : 
cette  stabilité  est  sans  doute  liée  aux  qualités 
dynamiques  spéciales  de  l’onde  a,  par  opposition 
au  caractère  spasmodique  et  variable  de  l’onde  b. 

Il  suffit  de  se  reporter  à  la  figure  9  pour  cons¬ 
tater  que,  dans  le  vrai  pouls  anacrote,  a  repré¬ 
sente  un  plateau,  occupant  presque  tout  le  temps 
de  la  pulsation,  tandis  que  Mx  n’est  qu’un  acci¬ 


dent  très  bref,  ne  durant  qu’un  éclair.  Ce  qui 
est  vrai  pour  le  grand  anacrotisme  est,  toutes 
proportions  gardées,  également  vrai  pour  l’ana¬ 
crotisme  a  minima  des  pulsations  ordinaires. 
Ainsi  le  point  a,  qui  marque  le  haut  de  la  ligne 
verticale  d’ascension  de  la  pulsation,  permet  de 
diviser  cette  pulsation  en  deux  tranches,  de 
valeur  dynamique  très  différente  :  jusqu’à  ce 
point,  la  pulsation  représente  une  yague  liqui¬ 
dienne  d’une  certaine  épaisseur,  d’une  certaine 
durée,  par  conséquent  capable  de  fournir  un 
travail  ;  au-dessus  du  point  a,  la  pulsation  ne 
mobilise  plus  qu’une  onde  liquide  très  grêle,  très 
brève,  pratiquement  inefficace  au  point  de  vue 
circulatoire. 

On  est  amené  ainsi  à  s’occuper  beaucoup  plus 
du  chiffre  a  que  du  chiffre  de  Mx,  à  raisonner  sur 
lui  beaucoup  plus  que  sur  la  tension  maxima, 
et  les  constatations  cliniques  donnent  vite  raison 
à'  cette,  façon  de  faire.  Chez  les  hypertendus  à 
hypertension  stable,  c’est-à-dire  dont  le  chiffre 
âe  Mx  semble  fixé,  tout  l’intérêt  de  la  surveil¬ 
lance  tensionnelle  porte  sur  la  constatation  de 
l’écart  qui  existe,  lors  du  premier  examen, 
entre  Mx  et  a.  Si  le  point  a  est  trouvé  au  voi¬ 
sinage  immédiat  de  Mx,  à  plus  forte  raison 
lorsqu’il  se  confond  avec  lui,  il  faut  admettre  que 
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l’on  a  affaire  à  une  hypertension  massive, 
stabilisée,  le  plus  souvent  liée  à  des  lésions 
rénales  déjà  constituées  :  tous  les  traitements 
hypotenseurs  seront  d’ordinaire  inefficaces  ;  on 
n’a  même  pas  d’intérêt  à  les  essayer,  et  le  malade 
a  atteint  le  stade  où  il  relève  surtout  des  toni¬ 
cardiaques,  car  son  myocarde  a  besoin  d’être 
soutenu  dans  l'effort  qu’il  doit  faire  pour  main¬ 
tenir  un  chiffre  de  tension  devenu  indispensable 
à  l’organisme. 

Mais  il  est  assez  fréquent  de  trouver  le  point  « 
assez  loin  de  Mx,  surtout  cirez  les  vieux  athé¬ 
romateux,  ou  dans  les  hypertensions  qui, 
même  constituées  depuis  longtemps,  gardent 
encore  un  élément  spasmodique.  Chez  tous  ces 
malades,  la  recherche  et  la  notation  régulière 
du  point  a  permet  de  comprendre  beaucoup  de 
faits  cliniques  qui  sans  cela  resteraient  difficile.s 
à  interpréter.  On  comprend  ainsi  pourquoi  l’hr- 
pertension  de  certains  athéromateux  est  souvent 
si  bien  tolérée  :  ils  ont  une  maxima  de  23,  de 
25  centimètres  de  Hg,  et  un  point  «  fixé  à  17 
ou  18;  il  faut  en  réalité  s'attacher  plus  à  ce  chiffre 
de  17  qu’à  celui  de  24,  car  leur  circulation  se  fait 
sous  le  régime  de  17,  ce  chiffre  représente  la  seule 
tension  efficace,  et  le  bref  clocher  qui  domine  leur 
plateau  d'anacrotisme  n'est  qu’un  accident  passa¬ 
ger,  sans  efficacité  dynamique,  peut-être  même 
un  simple  truquage  dû  à  nos  méthodes  de  re¬ 
cherche,  et  qui  ne  doit  pas  intervenir  dans  nos 
calculs.  La  preuve  qu’il  s’agit  d’une  sorte  de 
tension  de  luxe,  sans  nécessité  vitale,  c’est  qu’on 
•  assiste  souvent  en  clinique  à  la  disparition  passa¬ 
gère  de  ce  clocher,  sans  que  les  grands  organes 
semblent  souffrir  de  cette  baisse  tensionnelle  : 
il  est  fréquent  de  voir,  comme  je  l’ai  déjà  signalé 
dans  ma  thèse,  à  l’occasion  d’une  grippe,  d’une 
affection  fébrile  quelconque,  la  tension  de  ces 
malades  s'effondrer  de  6  ou  8  centimètres  de  Hg, 
sans  que  par  ailleurs  leur  état  général  semble 
en  souffrir.  C'est  qu’en  réalité  cet  effondrement 
ne  porte  que  sur  la  partie  artificielle  ou  en  tout  cas 
inefficace  de  leur  hypertension  :  si  on  a  eu  soin 
de  noter  auparavant  leur  point  a,  on  constate  en 
effet  que  le  nouveau  chiffre  de  la  maxima  est 
précisément  l'ancien  chiffre  a  sur  lequel  la  tension 
s'est  en  quelque  sorte  repliée.  Pendant  la  conva¬ 
lescence,  on  assiste  au  phénomène  inverse,  et  l’on 
voit  les  malades  récupérer  aussi  vite  qu'ils 
l’avaiept  perdu  leur  chiffre  de  tension  maxima  : 
ils  le  font  d'autant  plus  vite  qu'il  ne  s'agit  pas 
pour  eux  de  reconstruire  un  édifice  solide,  mais 
d'ajouter  un  clocher  grêle  et  fragile  à  la  construc¬ 
tion  principale. 

Les  hypertendus  spasmodiques,  spécialement  les 


femmes  qui,  à  la  ménopause,  commencent  une 
hypertension,  sont  les  sujets  les  meilleurs  pour 
mettre  en  évidence  l’intérêt  du  point  a.  Lorsqu’on 
les  examine  pour  la  première  fois,  on  est  frappé 
de  leur  trouver  un  point  a  très  bas  par  rapport 
à  leur  chiffre  de  maxima. 

Si  l’on  prolonge  l’examen  pendant  plusieurs 
minutes,  pour  rechercher  la  tension  résiduelle, 
comme  le  préconise  très  justement  M.  Gallavardin, 


on  arrive  à  abaisser  cette  tension  maxima  de 
plusieurs  points, .  alors  que  le  chiffre  «  reste  le 
même  ;  on  a,  en  effet,  par  la  compression  de  la 
manchette,  supprimé  le  spasme  artériel  local. 
Mais,  même  à  la  fin  de  cet  examen,  il  reste  un 
assez  gros  écart  entre  Mx  et  »,  et  cet  écart 
montre,  à  mon  avis,  Vêlement  spasmodique 
général  de  l’hypertension  :  il  n’est  encore  que 
l’avant-garde  du  processus  hypertensif  et  ne 
constitue  pas  encore  une  tension  solidement 
établie.  Que  l’on  mette  ces  malades  au  repos,  au 
régime  réduit,  aux  hypotenseurs,  qu’on  les  sou¬ 
mette  à  une  cure  hydrominérale,  on  obtient  dans 
tous  les  cas  un  succès  facile  :  on  ramène  en  effet 
sans  peine  la  pression  maxima  jusqu’au  voisinage 
du  point  ou  l’on  avait,  lors  de  ce  premier  examen, 
trouvé  le  point  o  ;  on  supprime  ainsi  ce  que  j’ai 
appelé  avec  Josserand  le  «  clocher  de  surtension  » 
et  l’on  ramène  la  tension  maxima  au  chiffre  où 
se  trouvait  initialement  le  plateau  de  l’anacro¬ 
tisme.  S’il  survient  alors  un  surmenage,  un  écart 
de  régime,  une  émotion,  si  le  malade  échappe  à 
l’inflûence  hypotensive  du  traitement  ou  de  la 
cure  hygiéno-diététique,  très  vite  on  peut  voir 
s'élever  Mx,  et  le  clocher  de  surtension  se  re¬ 
construit  aussi  vite  qu’il  s’était  laissé  démolir, 
Lorsque  l’hypertension  spasmodique  s’aggrave, 
ce  n’est  pas  toujours  l’observation  de  Mx  qui  le 
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montre  immédiatement  :  on  voit  parfois  de 
tels  malades  garder  le  même  chiffre  de  pression 
inaxima  alors  qu’ils  entrent  manifestement  dans 
une  phase  troublée  ;  ils  présentent  une  albumi¬ 
nurie  qui,  d’abord  transitoire,  tend  à  devenir 
continue,  ils  ont  de  la  dyspnée  d’effort,  et  en 
même  temps  leur  cœur  commence  à  augmenter 
de  volume,  comme  on  peut  s’en  rendre  compte 
si  l’on  a  eu  soin  de  prendre  régulièrement  son 
orthodiagramme.  Ces  aggravations  s’expliquent 
souvent  par  l’observation  du  point  a  :  en  effet,  on 
peut  assister,  derrière  un  chiffre  de  tension  maxima 
non  modifié,  à  l’ascension  progressive  de  ce  point; 
il  est  facile  de  comprendre,  après  ce  qui  a  été  dit 
plus  haut,  comment  cette  élévation  de  l’onde  a 
constitue  une  véritable  hypertension  nouvelle, 
méconnue  par  les  méthodes  tensionnelles  habi¬ 
tuelles,  très  bien  suivie  au  contraire  si  l’on 
recherche  systématiquement  le  troisième  chiffre 
tensionnel. 

Il  est  H’ailleurs  fréquent  de  voir  s’établir  au- 
dessus  des  nouvelles  bases  ainsi  constituées  par 
le  nouveau  plateau  d’anacrotisme,  un  nouveau 
clocher  de  surtension,  fonctionnant  comme  une 
nouvelle  amorce  d’aggravation  du  processus 
hypertensif. 

A  l’opposé  de  ces  malades  qui  s’aggravent,  le 
lot  d’ailleurs  plus  réduit  des  hypertendus  stabi¬ 
lisés  que  l’on  arrive  néanmoins  à  améliorer  par 
le  traitement,  met  encore  en  évidence  l’intérêt 
de  la  surveillance  de  l’anacrotisme  :  autant  que 
j’ai  pu  m’en  rendre  compte,  il  semble  que  les 
régressions  tensionnelles  chez  eux  se  passent  de 
la  même  façon  que  les  élévations  tensionnelles, 
mais  en  sens  inverse; on  assiste  en  effet, étape  par 
étape,  à  l’abaissement  du  point  a,  puis  à  l’abais¬ 
sement  de  Mx,  et  il  semble  que  ces  hyperten¬ 
sions  se  détruisent  comme  elles  se  sont  cons¬ 
truites.  Spécialement,  dans  les  cas  d’hypertensions 
réflexes,  où  le  processus  hypertensif  semble  moins 
lié  à  l’état  des  organes  aux-mêmes  qu’à  une  épine 
irritative  agissant  à  distance,  il  est  parfois  pos-' 
sible  de  prévoir  par  avance  quelle  chute  de  tension 
on  obtiendra  après  avoir  supprimé  cette  cause.  S’il 
s’agit  d’une  prostate,  on  peut  parler  d’un  obstacle 
urinaire  agissant  presque  mécaniquement  ;  cela 
est  déjà  moins  vrai  si  l’on  a  affaire  à  un  fibrome 
n’amenant  pas  de  troubles  vésicaux  ;  enfin  dans 
un  cas  de  tuberculose  rénale  unilatérale  que  j’ai 
publié  avec  Cibert,  il  semble  bien  qu’il  s’agissait 
d’un  véritable  réflexe  hypertenseur  :  or,  dans  tous 
ces  cas,  j’ai  pu  prévoir  avant  l’opération  le  chiffre 
auquel  serait  ramenée  la  tension  après  les  suites 
opératoires. 

Les  hypotensions  progressives  offrent  un  sujet 
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d’expérience  un  peu  plus  difficile,  car  l’échelle 
plus  faible  des’  chiffres  tensionnels  mis  en  jeu  rend 
les  constatations  plus  délicates.  J’ai  montré 
pourtant  autrefois  chez  les  bacillaires  que  l’abais¬ 
sement  progressif  du  point  «  était  le  prélude  des 
hypotensions  ultimes.  Il  est  également  fréquent 
de  voir  chez  les  néoplasiques,  derrière  un  chiffre 
de  tension  maxima  qui  très  souvent  reste  para¬ 
doxalement  élevé  malgré  les  progrès  de  la  cachexie ,. 
le  point  a  s’abaisser  progressivement  et  de  façon 
beaucoup  plus  précoce. 

Je  borne  volontairement  là  une  énumération 
de  faits  cliniques  qui  sont  seulement  destinés  à 
laisser  entrevoir  l’intérêt  qu’il  y  a  à  se  documenter 
sur  la  dynamique  de  la  pulsation  par  la  recherche 
systématique  et  la  surveillance  du  point  a.  Les 
remarquables  travaux  de  l’école  de  M.  le  profes¬ 
seur  Laubry  sur  l’anacrotisme,  en  montrant  par 
d’autres  moyens  l’importance  de  l’onde  d’anacro¬ 
tisme  au  point  de  vue  dynamique,  me  confirment 
encore  dans  l’intérêt  que  présente  cette  recherche, 
et  je  souhaite  pouvoir  amener  par  cet  article 
quelques  cardiologues  à  la  pratique  des  petits 
moyens  d’examen  qui,  depuis  déjà  dix  ans,  me 
donnent  en  clinique  des  renseignements  dont  je 
ne  me  passerais  plus  que  difficilement. 

Pour  terminer,  je  voudrais  d’un  mot,  l’ayant 
fait  plus  longuement  ailleurs,  situer  mes  recherches 
sur  le  point  «  par  rapport  aux  publications  récentes 
sur  la  tension  moyenne.  Je  crois  d’abord  qu’on 
a  peut-être  trop  demandé,  et  trop  rapidement,  à 
cette  pression  moyenne,  qui,  pour  être  une  vieille 
connaissance  des  physiologistes,  n’en  est  pas 
moins  encore  une  méthode  difficilement  applicable 
à  la  clinique,  et  dont  le  moins  qu’on  puisse  dire 
est  qu’elle  n’est  pas  encore  au  point.  Le  chiffre 
que  donne  la  recherche  de  la  pression  moyenne 
n’est  pas  en  relation  directe  avec  le  point  «  ; 
mais  j’ai  montré,  en  utilisant  d’anciennes  obser¬ 
vations  et  dès  tracés  publiés  déjà  il  y  a  dix  ans, 
qu’on  peut,  de  la  connaissance  du  point  «,  tirer 
la  connaissance  du  chiffre  de  la  pression  moyenne. 
En  effet,  le  point  a  peut  être  considéré  comme  le 
sommet  dynamique  réel  de  la  pulsation,  et,  ainsi 
découronnée  de  sou  clocher,  la  pulsation  peut  être 
ramenée  au  point  de  vue  dynamique  à  une  sinu¬ 
soïde  parfaite  :  la  moyenne  dynamique  de  cette 
sinusoïde  vient  alors  se  confondre  avec  la  moyenne 
arithmétique  entre  les  deux  chiffres  extrêmes. 
Ce  qui  revient  en  pratique  à  ceci  :  la  pression 
moyenne  dynamique  n’est  pas  la  moyenne  entre 
le  chiffre  de  Mx  et  le  cliiffre  de  Mn,  c’est  même 
pour  cela  qu’elle  est  intéressante  à  connaître 
en  pratique,  car  elle  corrige  les  erreurs  de  no¬ 
tation  de  Mx  ;  mais  quand  nous  substituons  à 
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la  redierche  de  Mx  la  recherche  du  point  a, 
nous  corrigons  du  même  coup  ces  causes  d’erreur 
et  nous  connaissons  ainsi  le  véritable  sommet 
dynamique  de  la  pulsation  :  dans  ces  nouvelles 
conditions,  la  pression  moyenne  dynamique  se 
place  exactement  à  moitié  chemin  de  a  et  de  la 
pression  minima,  à  la  moyenne  arithmétique 
entre  ces  deux  chiffres.  I,es  auteurs  qui  se  sont 
occupés  au  cours  de  ces  derniers  mois  de  la 
pression  moyenne  trouveront  certainement  dans 
ce  moyen  de  comparaison  entre  les  deux  mé¬ 
thodes  un  sujet  pour  de  nouvelles  recherches 
intéressantes,  et  ces  deux  procédés  en  apparence 
très  différents  leur  apparaîtront  alors  comme 
destinés  sans  doute  à  s’associer  plus  qu’à  s’op¬ 
poser. 


LES  INJECTIONS 
INTRAVEINEUSES 
DE  CONVALLATOXINE 
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•  X,es  glucosides  du  muguet  ont  été  jusqu’ici  peu 
,  employés  en  thérapeutique  cardiaque.  En  1925, 
Eaubry  et  Routier  étudièrent  l’action  favorable 
de  la  convaUamarine  qui,  employée  en  injections 
intraveineuses  à  la  dose  de  5  miUigranames  par 
jour,  eut  chez  certains  malades  des  effets  théra¬ 
peutiques  égaux  et  même  parfois  supérieurs  à 
ceux  obtenus  par  la  digitale  et  par  l’ouabaïne. 
Bien  que  quelques  cas  particulièrement  probants 
au  point  de  vue  de  la  supériorité  de  la  convalla- 
marine  sur  les  autres  médicaments  aient  été 
publiés  depuis  (Eaignel-Ravastine,  Dumas),  il 
ne  semble  pas  que  cette  thérapeutique  se  soit 
beaucoup  répandue  (i). 

Walz  avait  retiré  du  muguet  deux  substances, 
la  convallarine  (sans  action  sur  le  cœur)  et  la 
convaUamarine.  Cette  dernière  se  présente  sous  la 
forme  d’une  poudre  jaune  amorphe,  facilement 
soluble  dans  l’eau,  déviant  à  gauche  la  lumière 

(i)  tADBRV  et  Routier,  Soc.  méèt.  des  Mpitaux,  24  juil¬ 
let  1925.  P-  1209.  —  I,AiONix-I,AVASxiNi:  et  GEoaeE,  Soc. 
méd.  des  hâp.,  14  tuai  192e.  —  Dumas,  Brunat  et  Vbrn.aud^ 
Lyon  médical,  17  juillet  1927.  —  Couperot,  Thèse  de  Paris, 
xgsô. 


polarisée  (son  pouvoir  rotatoire  étant  de  aD  = 
—  55°) <  donnant  un  virage  au  jaune  puis  au  rouge 
avec  le  réactif  de  Diebermann  et  ne  donnant 
pas  la  réaction  de  Degal  avec  le  nitro-prussiate  de 
soude.  Des  différentes  déterminations  d’activité  de 
la  convaUamarine  donnent  des  chiffres  variant 
entre  50000  et  150000  unités-grenouille  (poids 
de  cet  animal  tué  par  un  gramme  de  glucoside) . 

W.  Karrer  a  isolé,  en  1929  (2),  des  fleurs  et  de 
la  plante  entière,  un  glucoside  tout  à  fait  pur, 
cristaUisé  en  belles  aiguiUes  incolores,  très  diffi¬ 
cilement  soluble  dans  l’eau,  soluble  dans  l’alcool  • 
étendu,  ne  déviant  pas  la  lumière  polarisée,  don¬ 
nant  un  virage  au  rouge  puis  au  vert  avec  le  réactif 
de  Diebermann,  donnant  une  réaction  de  Degal 
positive  avec  le  nitro-prussiate  de  soude,  et  au¬ 
quel  il  a  donné  le  nom  de  convallatoxine. 

D’essai  sur  la  grenouiUe  par  la  méthode  Houg- 
ton-Straub  montra  que  la  convallatoxine  était 
extraordinairement  active,  et  plus  toxique  pour 
le  cœur  de  grenouille  que  tous  les  glucosides 
cardio-toniques.  Voici  le  tableau  établi  par  Kar¬ 
rer  en  unités-grenouille  : 

Digitoxine  (digitaline) . 

Scillarène  A . 

Strophantine  K . 

Strophantine  G  (ouabaïne) .  .  . 

Convallatoxine . 

Ce  corps,  parfaitement  défini  au  point  de  vue 
physico-chimique,  présenterait  une  activité  phy¬ 
siologique  standardisée,  environ  vingt  fois  supé¬ 
rieure  à  celle  des  convaUamarines,  et  supérieure 
même  à  celle  de  l’ouabaïne. 

Nous  avons  employé  des  ampoules  de  convalla- 
toxine  dosées  à  o“ib,I43,  soit  tm  septième  de 
milligramme,  qui  nous  ont  été  fournies  par  la 
maison  Hoffmann-Da  Roche.  Depuis  peu,  nous 
utilisons  des  ampoules  dosées  à  o”i8,25  (urt  quart 
de  milligramme)  qui  sont  bien  tolérées  et  nous 
semblent  destinées  à  supplanter  les  premières. 
Cependant  le  présent  travail  portera  uniquement 
sur  les  résultats  obtenus  avec  les  ampoules  de 

omg,r43. 

Nous  avons  employé  la  convallatoxine  chez 
30  malades  atteints  d’insufiisance  cardiaque  ac¬ 
centuée  ;  dans  4  cas  la  cure  ayant  été  incom¬ 
plète,  nous  ne  retiendrons  ici  que  26  observa¬ 
tions. 

Nous  avonsfait  des  séries  de  cinq  à  dix  injections 
quotidiennes,  tantôt  d’une,  tantôt  de  deux  am¬ 
poules  à  la  fois  ;  tantôt  même  nous  avons  fait 

{2)  w.  Karrer,  Heloetica  chimica  Acta,  val.  Xn,  p.506- 
511. 
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deux  injections  par  jour  d’un  centimètre  cube. 

Au  total,  250  injections  environ  ont  été  prati¬ 
quées  par  la  voie  veineuse,  et  nous  devons  dire 
d’emblée  que  nous  n’avons  jamais  observé 
d’accident  immédiat  dut3q)e  de  ceux  que  l’on  a 
rapportés  après  l’emploi  de  la  strophantine  ou  de 
l’adonidine. 

Les  résultats  ont  été  intéressants,  mais  va¬ 
riables  avec  les  différentes  formes  d’insuffisance 
cardiaque  ;  nous  les  étudierons  séparément. 

I.  Insuffisance  ventriculaire  gauche  pro¬ 
gressive  chez  des  hypertendus  avec  ou 
sans  aortite.  —  Parmi  7  observations  de  ce 
type,  nous  notons  une  fois  une  amélioration  très 
nette  ;  il  s’agissait  d’une  femme  de  quarante- 
neuf  ans  atteinte  d’aortite  chronique  avec  hyper¬ 
tension  à  22-11,5,  dilatation  ventriculaire  gauche 
et  présentant  des  signes  périphériques  très  mar¬ 
qués  d’insuffisance  cardiaque  ;  le  pouls  était  ce¬ 
pendant  régulier  et  battait  à  80.  Cinq  injections 
de  convaUatoxine  après  saignée  et  purgation 
amenèrent  une  diurèse  de  deux  litres,  une  fonte 
des  œdèmes,  une  amélioration  des  troubles  fonc¬ 
tionnels,  tandis  que  la  fréquence  du  pouls  tom¬ 
bait  à  52  et  la  tension  à  18-6.  Ces  bons  effets 
furent  complétés  par  la  théobromine  et  la  malade 
quitta  l’hôpital  quelques  jours  plus  tard  sans  qu’il 
fût  besoin  de  mettre  en  œuvre  aucune  autre  médi¬ 
cation  toni-cardiaque. 

Dans  3  cas,  les  résultats  furent  bons  avec  des 
doses  de  cinq  injections  pour  l’un,  de  six  pour  les 
deux  autres.  Dans  un  de  ces  cas,  l’effet  fut  égal 
à  celui  produit  par  l’ouabaïne,  en  injections,  dans 
une  cure  antérieure. 

Dans  deux  autres  cas,  les  résultats  furent 
médiocres  (6  et  ii  injections),  mais  il  faut  dire 
que  chez  l’un  de  ces  malades,  l’ouabaïne  s’était 
montrée  également  inopérante. 

Dans  un  dernier  cas,  le  résultat  peut  être  con¬ 
sidéré  comme  nul,  malgré  sept  injections,  mais  il 
s’agissait  d’une  urémique  dont  l’azotémie  dépas¬ 
sait  2  grammes. 

Notons  encore  que  sur  les  sept.  malades  de  ce 
groupe,  deux  présentaient  de  rar3rthmie  complète, 
qui  sont  parmi  les  cas  favorables. 

II.  Insuffisance  cardiaque  des  mitraux 
(cœur  rhumatismal).  —  Dix  cas  dont  6  avec 
arythmie  complète. 

Dans  un  cas,  le  résultat  fut  très  bon  ;  il  s’agis¬ 
sait  d’une  maladie  mitrale  avec  arythmie  com¬ 
plète  lente  et  asystolie  à  prédominance  hépa¬ 
tique.  Dix  injections  de  deux  ampoules  à  la  fois 
de  convaUatoxine  furent  pratiquées  en  dix  jours  ; 
la  diurèse  s’éleva  rapidement  à  plus  de  2  litres 
pour  s’y  maintenir,  les  œdèmes  disparurent,  le 
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foie  diminua  de  volume  notablement,  la  dyspnée 
s’améliora,  tandis  que  le  pouls  tombait  de  48  à  31 
avec  persistance  de  la  fibrillation  auriculaire. 
Cette  malade  présenta,  en  cours  de  traitement,  de 
petits  accidents  syncopaux,  sans  gravité,  vrai¬ 
semblablement  en  rapport  avec  l’accentuation 
de  sa  bradycardie  habituelle.  En  outre,  chez  la 
même  malade,  nous  avons  observé  pendant  la 
cure  de  convaUatoxine  la  transformation  du- 
subictère  préexistant,  en  ictère  léger  avec  émis¬ 
sion  de  pigments  dans  les  urines  ;  nous  revien¬ 
drons  d’ailleurs  sur  cet  incident,  qui  n’influença 
nullement  les  heureux  effets  du  traitement. 

Dans  4  cas,  les  résultats  furent  bons  avec  des 
doses  de  6,  7,  8  et  10  injections;  trois  fois,  il  nous 
a  été  donné  de  comparer  ces  effets  avec  ceux  de  la 
digitale  et  del’ouabaïne;  une  fois  la  convaUatoxine 
paraît  avoir  eu  une  action  supérieure  à  celle  de 
l’ouabaïne,  mais  deux  fois  elle  se  montra  infé¬ 
rieure  à  la  digitale  et  une  fois  inférieure  à  l’oua¬ 
baïne. 

Dans  4  cas,  les-effets  furent  médiocres  avec  des 
doses  de  cinq  à  huit  injections,  mais  trois  de  ces 
malades  réagissaient  mal  à  la  digitale  et  à  l’oua- 
baïne,  et  le  dernier  ne  fut  amélioré  qu’incomplè- 
tement  par  ces  deux  médicaments. 

Dans  un  autre  cas  enfin,  la  convaUatoxine  fut 
totalement  inopérante  malgré  quatre  injections  de 
deux  ampoules  chacune,  et  cependant  le  même 
malade  réagit  ensuite  normalement  et  à  la  digi¬ 
tale  et  à  l’ouabaïne. 

Il  est  à  noter  que  la  médication  produisit  ses 
bons  effets  aussi  bien  dans  les  cas  avec  arythmie 
complète  que  dans  ceux  avec  rythme  régulier  ; 
mais  la  fibriUation  auriculaire  ne  fut  jamais 
influencée. 

III.  Insuffisance  cardiaque  du  type  de 
myocardite  chronique,  sans  hypertension.  — 
Huit  cas,  dont  4  avec  arythmie  complète.  Une 
fois  les  effets  furent  remarquables  :  il  s’agissait 
d’une  femme  de  soixante  ans,  présentant  une  dila¬ 
tation  marquée  des  cavités  cardiaques,  avec  aryth¬ 
mie  complète  et  insuffisance  mitrale  fonction¬ 
nelle  ;  œdèmes  considérables,  ascite  et  hydrotho¬ 
rax.  En  dépit  de  l’oligurie,  il  n’y  avait  qu’une 
albuminurie  insignifiante  et  l’azotémie  était  à 
peine  augmentée.  Huit  injections  de  convalla- 
toxine  après  saignée  et  purgation  entraînèrent 
une  débâcle  polyurique  considérable  complétée 
par  la  théobromine  ;  la  diurèse  passa  de  600  cen¬ 
timètres  cubes  à  6  litres  pendant  plusieurs 
jours,  le  pouls  tomba  de  iio  à  80;  parallèlement 
s’amélioraient  les  troubles  fonctionnels  et,  au 
bout  de  quelques  jours,  la  malade  put  quitter 
l’hôpital,  les  œdèmes  ayant  disparu,  tandis  que 
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les  pesées  indiquaient  une  perte  de  près  de 
20  kilogrammes. 

Ce  cas  est  le  plus  favorable  que  nous  ayons  eu 
à  enregistrer;  toutefois, il  est  juste  de  faire  remar¬ 
quer  que  cette  malade  n’avait  jamais  été  traitée 
antérieurement. 

Chez  deux  autres  malades,  nous  avons  obtenu 
avecdesdosesde  cinq  injections  de  bons  résultats, 
analogues  à  ceux  obtenus  chez  la  première  avec 
une  série  d’ouabaïne  et  chez  la  seconde  avec  une 
cure  digitalique.  Les  effets  furent  favorables  dans 
l’ensemble,  bien  que  moins  probants  dans  4  autres 
cas,  avec  sept  injections.  Une  fois  l’ouabaïne  et  la 
digitale  ne  furent  pas  supérieures,  deux  fois  la 
convallatoxine  se  montra  inférieure  à  l’ouabaïne 
et  nettement  inférieure,  dans  un  de  ces  cas,  à  la 
digitaline. 

Dans  la  dernière  observation  de  ce  groupe,  enfin, 
concernant  une  femme  traitée  par  deux  séries  de 
convallatoxine,  l’une  de  dix  injections,  l’autre  de 
huit  injections  de  2  centimètres  cubes  chacune,  les 
-résultats  furent  très  médiocres,  alors  qu’une  cure 
antérieure  et  une  cure  postérieure  d’ouabaïne 
se  montrèrent  un  peu  plus  actives. 

Ce  sont,  dans  ce  groupe  de  faits,  ceux  avec 
arythmie  complète  qui  parurent  le  plus  favorable¬ 
ment  influencés,  sans  cependant  que  fût  modifiée 
la  fibrillation  auriculaire. 

IV.  Insuflflsance  ventriculaire  droite.  — 
Il  nous  a  été  donné  d’utiliser  la  convallatoxine 
dans  un  cas  typique  d’insuffisance  ventriculaire 
droite  chez  un  malade  atteint  d’artérite  pulmo- 
‘naire,  avec  dilatation  ventriculaire  droite,  galop 
du  cœur  droit, cyanose,  dyspnée  intense,  hépato¬ 
mégalie;  après  sept  injections,  nous  avons  obtenu, 
sinon  une  rémission  très  marquée  de  ces  divers 
symptômes,  du  moins  une  franche  atténuation 
des  troubles  fonctionnels  et  une  augmentation  de 
la  diurèse  coïncidant  avec  une  diminution  de 
volume  du  foie. 


Des  faits  précédemment  rapportés,  il  ressort 
que  la  convallatoxine  est  un  médicament  car¬ 
diaque  d’une  réelle  efficacité  ;  celle-ci  s’exerce  géné¬ 
ralement  sur  lés  différents  éléments  du  syndrome 
asystolique,  puisque  chez  nombre  de  nos  ma¬ 
lades  nous  avons  observé  une  amélioration  des 
troubles  fonctionnels  eh  même  temps  qu’un 
ralentissement  du  pouls,  qu’une  régression  de  la 
stase  pulmonaire  et  hépatique,  ainsi  qu’une  fonte 
des  œdèmes  avec  reprise  de  la  diurèse. 

Il  nous  est  apparu  que  lorsque  la  cure  de  con¬ 
vallatoxine  se  montre  active,  c’est  eu  généra]  à 


partir  de  la  cinquième  injection  de  o'“^,i43  que 
se  manifestent  les  signes  d’amélioration  franche, 
et  en  particulier  l’augmentation  nette  de  la  diu¬ 
rèse  ;  ce  test  surtout  nous  fournit  d’utiles  indica¬ 
tions  concernant  la  posologie  à  adopter. 

La  durée  des  bons  effets  obtenus  est  difficile  à 
apprécier,  elle  est  évidemment  variable  avec  le 
type  de  cardiopathie  considéré,  mais,  dans  l’eU' 
semble,  la  persistance  de  ces  effets  bienfaisants  ne 
nous  a  pas  paru  différer  notablement,  à  égalité 
de  résultats  immédiats,  de  ceux  obtenus  par  les 
autres  médications  usuelles  :  digitaline  ou  oua- 
baïne. 

Les  différentes  variétés  d’insuffisance  car¬ 
diaque  chronique  semblent  pouvoir  être  heureuse¬ 
ment  influencées  par  la  cônvallatoxine  ;  cependant 
notre  impression  a  été  plus  favorable  pour  les 
faits  d’insuffisance  cardiaque  à  tyjre  d’asyatolie 
classique  que  pour  ceux  d’insuffisance  ventricu¬ 
laire  gauche  proprement  dite.  D’un  autre  côté, 
bien  que  notre  expérience  personnelle  à  ce  sujet 
soit  encore  très  restreinte,  et  en  dépit  de  la  voie 
d’introduction  veineuse  du  glucoside  en  question^ 
nous  ne  pensons  pas  que  dans  les  accidents  pa¬ 
roxystiques  de  l’insuffisance  ventriculaire  gauche 
et  d’une  manière  générale  dans  les  défaillances 
myocardiques  aiguës  ou  rapides,  la  convallatoxine, 
du  moins  aux  doses  envisagées  ici,  puisse  riva¬ 
liser  d’efficacité  immédiate  avec  l’onabaïne. 

Certaines  particularités  de  l’action  de  la  con¬ 
vallatoxine  méritent  cependant  d’être  mises  en 
relief. 

a.  D’une  façon  générale,  cette  drogue  entraîne 
un  ralentissement  du  pouls  plus  accentué  que  les 
autres  médicaments  cardiaques,  y  compris  la 
digitale  ; 

h.  De  plus,  nous  n’avons  pas  observé,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  convallatoxine,  cette  augmentation 
de  l’excitabilité  cardiaque,  si  fréquente  après 
les  fortes  doses  de  digitaline.  Ainsi,  dans  une' 
de  nos  observations  où  la  digitale  ramenait  le 
pouls  de  120  à  76,  mais  déterminait  l’apparition 
■  d’un  bigéminisme,  la  convallatoxine  en  cinq  injec¬ 
tions  ramenait  le  pouls  de  120  à  72  sans  rythme 
couplé.  Notons  en  passant  que  Dumas,  Brunat  et 
Vernaud  ont  rapporté  un  fait  analogue  avec  là 
convallamarine  ; 

c.  La  conductibilité  cardiaque  paraît  être  dimi¬ 
nuée  par  la  convallatoxine;  ce  sont  d’aiUeurs  les 
cas  avec  ar}d;hmie  complète  qui,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  se  sont  montrés  les  mieux  influencés, 
sans  toutefois  que  la  fibrillation  auriculaire  eût 
été  modifiée  ni  que  nous  ayons  noté  sur  les  élec¬ 
trocardiogrammes  aucun  allongement  de  l’es¬ 
pace  .PR  : 
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d.  D’ailleurs,  en  ce  qui  concerne  l’influence  de 
la  convallatoxine  sur  les  tracés  électriques,  nous 
n’avons  jamais  observé,  aux  doses  utilisées,  de 
modifications  du  profil  des  complexes  ventricu¬ 
laires  et  en  particulier  aucune  inversion  de 
l’onde  'r,  telle  qu’on  l’enregistre  assez  fréquem¬ 
ment  après  une  intense  digitalisation. 

Ces  diverses  particularités  de  la  convallatoxine, 
sur  la  fonction  clironotrope,  sur  l’excitabilité,  sur 
la  conductibilité,  ainsi  que  sur  l’électrocardio- 
gramme,  demanderaient  à  être  contrôlées  expéri¬ 
mentalement  ; 

e.  Rappelons  enfin  que  nous  avons  remarqué 
l’apparition,  ou  simplement  l’exagération  d’un 
subictère  préexistant,  chez  quatre  de  nos  malades, 
en  cours  de  traitement  par  la  convallatoxine,  sur¬ 
tout  lorsque  ce  médicament  était  employé  à  doses 
doubles  et  aussi  dans  des  cas  d’asystolie  à  prédo¬ 
minance  hépatique,  en  particulier  dans  des  cas 
favorablement  influencés.  Ce  symptôme  ne  nous 
a  d’ailleurs  jamais  paru  entraver  la  régression  de 
l’hépatomégalie.  Néanmoins,  la  question  se  pose 
de  l’existence  éventuelle  d’une  certaine  toxicité 
du  produit,  à  l’égard  du  foie,  et  qui  demanderait 
à  être  vérifiée . 


La  comparaison  des  résultats  obtenus  dans 
nos  ob.servations,  d’une  part  avec  la  convalla¬ 
toxine,  et  d’autre  part  avec  l’ouabaïne  et  la 
digitaline,  n’a  été  que  rarement  en  faveur  de  la 
première.  Certes,  il  e.st  des  cas  où  celle-ci  employée 
d’emblée  nous  a  paru  agir  aussi  bien  qu’auraient 
pu  le  faire  les  deux  autres;  il  est  d’autres  cas  où, 
chez  un  même  malade,  ces  différents  médicaments 
ont  eu  des  effets  analogues,  favorables  ou  non;  il 
n’en  demeure  pas  moins  que.  dans  l’ensemble  des 
faits  rapportés  et  si  l’on  considère  les  doses  utili¬ 
sées,  la  convallatoxine  s’est  révélée  moins  généra¬ 
lement  active.  .j. 

H  est  passible  que  l’on  imisse  évoquer  parfois 
l’idée  d’une  action  sensibilisante  de  la  convalla¬ 
toxine  à  l’égard  d’une  cure  consécutive  d’un 
autre  tonicardiaque;  nous  n’avons  toutefois,  à 
l’appui  de  cette  hypothèse,  aucune  observation 
absolument  probante.  Néanmoins,  chez  un  de  nos 
malades  atteint  d’insuffisance  cardiaque  avec 
arythmie  complète,  .sept  injections  du  glucoside  en 
question  produisirent  une  diurèse  assez  nette 
de  500  à  750  centimètres  cubes,  puis  à  i  000  cen¬ 
timètres  cubes  avec  un  ralentissement  du  pouls 
de  140  à  88;  la  digitaline  administrée  immédiate 
ment  après,  à  la  dose  de  60  gouttes  en  quatre  jours 
déclencha  une  diurèse  de  un  litre  à  deux  litres  et 
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quart  par  jour  avec  un  nouveau  ralentissement 
du  pouls  de  88  à  64,  la  diurèse  se  maintenant  par 
la  suite  avec  la  théobromine.  La  moyenne  des 
diurèses  quotidiennes  provoquées  par  la  convalla- 
toxiire  était  de  680  centimètres  cubes,  alors  que 
celle  de  la  digitaline  atteignait  1640  centimètres 
cubes.  Cette  observation  peut  être  interprétée 
comme  témoignant,  ou  bien  d’une  supériorité 
remarquable  de  la  digitale,  ou  bien  d’une  certaine 
sensibilisation  par  la  convallatoxine  à  la  cure  digi- 
talique  ultérieure. 

Ajoutons  enfin  que,  par  les  modalités  et  les  par¬ 
ticularités  de  son  action,  la  convallatoxine,  con¬ 
trairement  aux  indications  qui  nous  avaient  été 
fournies  à  son  sujet,  paraît  se  rapprocher  davan¬ 
tage  de  la  digitaline  que  de  l’ouabaïne,  sinon  du 
point  de  vue  physiologique^  du  moins  par  ses  résul¬ 
tats  en  clinique. 


En  résumé,  la  convallatoxine  employée  à  la 
dose  d’un  septième  de  milligramme  en  injection 
intraveineuse,  à  raison  de  une  à  deux  doses  par 
jour,  pendant  cinq  à  dix  jours,  donne  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  d’insuffisance  cardiaque,  des 
ré.sultats  favorables  qui,  dans  une  certaine  mesure 
peuvent  être  comparés  à  ceux  de  l’ouabaïne  et 
plus  peut-être  à  ceux  de  la  digitaline.  De  nouvelles 
observations  permettront  sans  doute  de  préciser 
davantage  les  indications  et  la  posologie  de  ce 
nouveau  médicament  cardiaque,  lequel,  malgré 
son  activité  incontestable,  ne  nous  paraît  pas 
appelé  d’une  manière  évidente  à  remplacer  avan¬ 
tageusement  la  digitaline,  ni  l’ouabaïne. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAIIJjiïRK. 
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LES  ÉTATS  INTERSEXUELS  '»  à  propos  du  versert  26  du  chapitre  premier  de  la 
^  Genèse  :  Faciamus  hominem  ad  similitudinem 


Paul  SAINTON 


ha  dénomination  d’état  intersexuel  est  de  date 
toute  récente,  puisqu’elle  est  due  à  Goldsmith 
(1920),  mais  elle  désigne  des  faits  connus  de  toute 
antiquité,  qui  s’éclairent  d’un  jour  nouveau  à  la 
lueur  des  conceptions  récentes  de  l’endocrino¬ 
logie.  De  tout  temps,  en  effet,  l’hermaphrodisme, 
qui  est  l’expression  la  plus  complète  de  l’état 
intersexuel,  a  attiré  l’attention  des  philosophes, 
des  poètes  et  des  artistes.  Il  n’est  pas  de  livre 
consacré  à  la  question  où  on  ne  parle  des  herma¬ 
phrodites  du  divin  Platon  ;  or  la  description  du 
médecin  Erysimaque  dans  le  Banquet  ne  s’ap¬ 
plique  nullement  à  de  tels  sujets,  si  l’on  se  reporte 
au  texte  de  l’auteur.  «  Autrefois  il  y  avait,  dit-il, 
trois  genres,  et  non  deux,  comme  aujourd’hui, 
mâle  et  femelle.  Le  troisième  genre  était  composé 
des  deux.  Il  n’en  reste  plus  que  le  nom,  ce  genre 
ayant  péri  ;  cet  animal  formait  une  espèce  parti¬ 
culière  ;  il  se  nommait  «  androgyne  »  parce  qu’il 
réunissait  le  sexe  masculin  et  féminin...  il  avait 
le  dos  et  les  côtés  en  cercles,  quatre  mains,  autant 
de  jambes,  deux  visages  sur  un  cou  rond,  totale¬ 
ment  semblables,  et  une  tête 


nostram  »  et  du  verset  27  :  «  Masculum  et  feminam 
creavit  eos.  »  Le  pape  Innocent  III  condamna 
cette  conception  hérétique  ;  elle  n’en  persistait 
pas  moins  encore  au  xviiie  siècle,  comme  le  fait 
supposer  Voltaire  qui  dit  avoir  connu  une  pieuse 
dame  «sûre  qu’Adam  avait  été  hermaphrodite 
comme  les  premiers  hommes  du  divin  Platon  ». 
Une  telle  croyance  a  été  également  soutenue  parmi 
les  rabbins. 


Le  problème  de  la  coexistence  chez  le  même 
individu  des  glandes  génitales  mâles  et  femelles 
et  de  ses  conséquences,  n’a  été  vraiment  étudié 
scientifiquement  qu’à  l’éjroquc  moderne,  comme 
en  témoigne  le  traité  de  Neugebauer,  véritable 
monument  consacré  à  l’hermaphrodisme.  Il 
résulte  de  son  étude  qu’il  peut  exister  chez  le 
même  individu  une  glande  génitale  mâle  et  une 
glande  génitale  femeUe,  un  véritable  bigonadisme. 
Les  travaux  de  Lipschutz,  de  Bauer,  de  Stein,  de 
Maranon,  ont  complètement  transformé  les  no¬ 
tions  classiques  sur  la  sexualité. 

L’existence  d’une  sexualité  indifférenciée  dans 
l’organisme  humain  à  une  époque  de  son  déve¬ 


réunissait  ces  deux  visages  [op¬ 
posés,  quatre  oreilles,  deux 
organes  de  la  génération,  etc.  » 

Je  n’insiste  point  sur  le  reste  de 
la  description  qui  montre  qu’il 
s’agit  d’un  véritable  cas  térato¬ 
logique.  Jupiter,  à  la  suite  d’une 
révolte  des  androgynes,  les  sépara 
en  deux  pour  les  punir,  réalisant 
ainsi  une  opération  qui  a  fait 
l’admiration  de  la  chirurgie  mo¬ 
derne.  Excusez-moi  d’avoir  ou-  I/hermaphro<lilefluI,ouvre(fig.  i). 


vert  cette  parenthèse  un  peu 
longue  pour  remettre  au  point  une  légende. 
L’hermaphrodisme,  tel  qu’on  le  conçoit  au  point 
de  vue  morphologique,  a  été  réalisé  bien  des  fois 
dans  la  statuaire  antique  (hermaphrodite  du 
Louvre,  hermaphrodite  du  musée  de  Naples). 
Ovide  d’ailleurs  a  parfaitement  décrit  cet  état 
lorsqu’il  s’exprime  ainsi  :  «  Nec  duo  sunt,  sed 
forma  duplex,  nec  femina  dici,  nec  puer  ut 
possim  ;  neutrumque  et  utrumqiie  videntur.  » 
Cette  question  de  l’hermaphrodisme  ne  laissa  pas 
l’Église  indifférente  et  faillit  causer  un  schisme 

"(i)  Conférence  du 'dimanche,  faite  à  la  Clinique  médicale 
de  l’Hôtel-Dieu,  le  31  janvier  1932, 

N»  20.  —  i-i  Mai  103a, 


loppement  a  été  émise  par  Darwin  ;  'i'uffier  et 
Lapointe,  dans  une  étude  que  j’aurai  à  citer, 
discutent  la  conception  d’unsexe  neutre.  Maranon, 
critiquant  la  notion  classique  qui  admet  une  diffé¬ 
renciation  absolue  entre  les  deux  sexes,  dit  dans 
son  livre  si  documenté  et  si  touffu  consacré  aux 
états  intersexuels  :  «  Les  deux  sexes,  le  masculin  et 
le  féminin,  ne  sont  point  des  entités  qui  s’opposent 
point  par  point  ;  à  certains  moments  de  l’évolution 
ontogéuique  et  phylogénique,  cette  opposition 
a  quelque  apparence  de  réalité,  mais  en  dehors  de 
ces  moments,  ce  qui  est  masculin  et  ce  qui  est 
féminin  se  rapprochent  et  arrivent  à  se  confondre 

'  N»  20, 
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dans  une  phase  primitive  d’ambiguïté.  »  Aussi  le 
mot  d’intersexualité,  proposé  par  Goldschmidt, 
par  analogie  à  ce  qui  a  été  observé  dans  certaines 
espèces  animales  et  particulièrement  chez  les 
insectes,  est-il  maintenant  adopté  chez  l’homme. 

Les  états  intersexuels  peuvent  être  définis,  avec 
Maranon,  des  états  où  coexistent  chez  un  même 
individu,  soit  homme,  soit  femme,  des  stigmates 
physiques  ou  fonctionnels  des  deux  sexes,  tantôt 
associés  en  proportion  équivalente  ou  presque 
équivalente,  tantôt,  ce  qui  est  beaucoup  plus  fré¬ 
quent,  avec  prédominance  du  sexe  légitime  sur 
l'autre. 


ha  définition  qui  vient  d’être  donnée  nous 
amène  à  nous  poser  ces  questions:  existe-t-il 
des  individus  chez  lesquels  la  sexualité  mascu¬ 
line  ou  féminine  est  différenciée  entièrement  ? 
Existe-t-il  des  sujets  chez  lesquels  il  y  a  coexis¬ 
tence  des  deux  sexualités  ? 

Si  l’on  interroge  un  certain  nombre  d’endocri¬ 
nologistes,  on  ne  laisse  pas  d’être  étoimé  de  leurs 
réponses  :  «  h’homme  intégral,  dit  Weill,  et  la 
femme  intégrale,  sont  à  la  vérité  des  exceptions 
rarissimes.  »  Biedl,  le  maître  de  l’endocrinologie 
viennoise,  répond:  «ly’hommepur  et  la  femme  pure 
sont  des  cas  extrêmes  qu’en  réalité  on  ne  ren¬ 
contre  presque  pas.  »  Kyrie,  sur  loojeimes  gens, 
en  trouve  lo  à  attributs  virils  parfaitement  nor¬ 
maux.  Voss,  Tandler,  Sternberg,  Schwartz,  Ma¬ 
ranon  professent  une  opinion  analogue  et  admet¬ 
tent  qu’il  en  est  de  même  chez  les  jeimes  filles, 
en  ce  qui  concerne  les  attributs  féminins. 

Ceci  nous  amène  à  nous  demander  quel  est  le 
critérium  qui  permet  d’appuyer  une  telle  opi¬ 
nion  ;  les  caractères  sexuels  sont  innombrables 
parce  (^ue,  comme  le  dit  très  justement  Pezard, 
aucun  caractère  morphologique  ou  ps3'chique 
n’échappe  à  l’empreinte  sexuelle.  Tout  le  monde 
est  d’accord  sur  l’énumération  des  caractères 
sexuels  primaires  et  secondaires  ;  les  premiers 
sont  les  attributs  du  sexe  lui-même  et  consistent 
dans  la  présence  d’organes  génitaux  bien  con¬ 
formés  ;  dans  le  sexe  féminin,  présence  d’ovaire, 
de  trompe,  d’utérus,  de  vagin,  de  vulve,  de  seins 
très  développés  ;  dans  le  sexe  masculin,  présence 
de  testicule,  d’épididyme,  canal  déférent,  vési¬ 
cules  séminales,  pénis,  scrotum,  de  seins  rudi¬ 
mentaires. 

Tes  caractères  sexuels  secondaires  demandent 
à  être  examinés  avec  plus  de  détails;  ce  sont  ; 

1“  La  prédominance  du  développement  pelvien 
sur  le  développement  scapttlaire  chez  la  femme. 
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s’opposant  à  la  prédominance  du  développement 
scapulaire  sur  celui  du  pelvis  chez  l’homme; 
■  2°  La  faiblesse  du  système  locomoteur  chez 

la  femme,  s’opposant  à  la  puissance  extrême  de  ce 
système  chez  l’homme; 

3“  Le  plus  grand  développement  et  la  distri¬ 
bution  tj'pique  de  la  graisse  sous-cutanée  chez 
la  femme  dans  la  moitié  inférieure  du  corps,  s’op¬ 
posant  au  moindre  développement  et  à  la  réparti¬ 
tion  plus  uniforme  chez  l’homme; 

4°  Les  caractères  de  la  peau  et  du  système 
pileux  opposés  :  la  peau  glabre  de  la  femme  est 
fine,  moins  pigmentée,  moins  riche  en  glandes 
sébacées. 

La  modalité  d’implantation  des  cheveux  est 
différente  dans  les  deux  sexes  :  alors  que  chez 
l’enfant  les  cheveux  ont  une  ligne  d’implantation 
à  concavité  inférieure,  il  s’effectue  chez  l’homme 
à  la  puberté  une  transformation  par  suite  du  pro¬ 
cessus  qui  dégarnit  les  angles  fronto-pariétaux 
en  une  ligne  à  convexité  inférieure  :  c’est  ce  qui 
a  été  décrit  sous  le  nom  de  signe  de  Stein.  A  la 
nuque,  les  cheveux  se  terminent  chez  la  femme  sur 
une  ligne  nette,  tandis  que  chez  l’homme  la  trans¬ 
formation  est  imprécise.  La  chevelure,  dans  le 
sexe  féminin,  est  longue  et  persistante,  lorsqu’elle 
n’est  pas  incessamment  coupée  ;  les  cheveux  dans 
le  sexe' masculin -sont  courts  et  caducs;  ils  ne 
peuvent  atteindre,  même  s’ils  sont  abandonnés 
à  eux-mêmes,  la  longueur  qu’ils  atteignent  chez 
la  femme. 

Les  sourcils  sont  plus  accentués  chez  l’homme  ; 
je  n’insisterai  pas  sur  les  différences  du  système 
pileux  facial. 

Les  différences  topographiques  du  système 
pileux  pubien  sont  classiques  :  le  triangle  pubien 
bien  délimité  de  la  femme  s’oppose  aux  prolon¬ 
gements  pilaires  de  l’homme  s’étendant  à  l’abdo¬ 
men  et  jusqu’au  nombril,  au  périnée  et  à  la 
marge  de  l’anus.  Quelquefois  la  pilosité  est  géné¬ 
ralisée  et  prend  un  développement  exceptionnel, 
qui  a  été  très  bien  étudié  dans  le  livre  de  Le 
Double  sur  les  velus.  , 

5°  Chez  la  femme,  le  larynx  n’a  qu’un  dévelop¬ 
pement  infantile,  le  timbre  de  voix  est  celui  d’un 
soprano  ou  d’un  contralto,  tandis  que  chez 
l’homme  le  larynx  se  développe,  la  pomme 
d’Adam  devient  saillante,  la  voix  est  de  basse  ou 
de  ténor. 


Les  caractères  sexuels  que  Maranon  désigne 
sous  le  nom  de  caractères  sexuels  fonctionnels 
constituent-ils  un  critérium  aussi  absolu  que  les 
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caractères  physiques  précédents?  Ils  consistent 
en  l’attraction  sexuelle  impérieuse,  en  la  libido^ 
suivant  l’expression  employée  en  Allemagne, 
pour  le  sexe  opposé,  ce  seraient  les  caractères 
primaires  fonctionnels.  Il  y  a  lieu  de  faire  à  ce 
sujet  quelques  réserves  aussi  bien  que  p  our  le 
caractères  sexuels  secondaires.  Il  est  permis 
d’opposer  la  plus  grande  sensibilité  du  sexe 
féminin  aux  réactions  affectives  exagérées,  sa 


Cas  de  Hegmann,  cité  par  Neugebauer  (fig.  2). 

moindre  aptitude  aux  réactions  motrices  actives 
et  sa  résistance  passive  aux  réactions  affectives 
inverses  et  à  la  puissance  de  résistance  passive  du 
sexe  masculin.  Il  y  a  Heu  de  tenir  compte  de  l’ins¬ 
tinct  maternel  et  paternel  un  peu  différents. 

Il  me  semble  difficile  de  ranger  dans  les  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires,  à  l’exemple  deMaranon, 
des  modaütés  de  l’orgasme  dans  lequel  nombre 
de  facteurs  physiques  et  psychologiques  peuvent 
intervenir.  Il  y  a  cependant  un  caractère  négatif 
qui  paraît  important  au  point  de  vue  de  la  sexua¬ 
lité  d’un  individu,  c’est  la  répulsion  pour  les 
individus  d’un  autre  sexe. 

He  développement  chez  un  même  sujet  des 
caractères  précédents  propres  à  son  sexe,  dans 
leur  totaHté,  définit  donc  le  type  pur,  masculin 
ou  féminin. 


A  l’état  de  différenciation  sexuelle  parfaite 
s’oppose  d’une  manière  absolue  la  réunion  côte  à 
côte  chez  un  même  individu  des  caractères  sexuels 
mascuHns  et  féminins,  h’ hermaphrodisme  vrai, 
total,  n’existe  donc  que  dans  les  cas  où  il  y  a 
coexistence,  chez  le  même  individu,  de  tissu  ova¬ 
rien  et  ■  testiculaire  avec  présence  des  autres 
caractères  intersexuels. 

Un  très  grand  nombre  d’auteurs  se  sont  mon¬ 
trés  sceptiques  sur  sa  réahté.  Neugebauer  en  a 
cependant  rapporté  7  cas  authentiques.  Reiffer- 
schid  en  avait  réuni  12  en  1925.  Morphologique¬ 
ment,  les  sujets  ressemblent  singulièrement  à 
ceux  qui  ont  été  représentés  par  la  statuaire 


grecque,  l’aspect  féminoïde  domine  légèrement, 
l’aspect  des  organes  génitaux  est  en  général 
celui  des  organes  génitaux  féminins  ;  on  peut 
avec  Maranon  concevoir  l’évolution  de  tels  sujets  : 
après  la  phase  infantile  d’ambiguïté  sexuelle, 
survient  à  la  puberté  une  accentuation  de  l’as¬ 
pect  féminoïde,  et  plus  tard  une  virilisation 
progressive  avec  variations  de  l’instinct  sexuel. 

Bien  que  les  organes  génitaux  externes  soient 
d’apparence  féminine,  l’autopsie  fait  dé¬ 
couvrir  la  coexistence  des  organes  géni¬ 
taux  des  deux  sexes  chez  les  hermaphro¬ 
dites  vrais  ;  il  y  a  le  plus  souvent 
ovotesHs,  coexistence  dans  le  même 
organe  d’apparence  ovarienne  de  tissu 
testiculaire  ;  tantôt  il  y  a  ovotestis  bila¬ 
téral,  tantôt  il  y  a  ovotestis  unilatéral. 
A  la  coupe  histologique,  le  tissu  ovarien 
est  en  général  plus  différencié  que  le  tissu 
testiculaire  ;  dans  le  cas  de  Salen,  celui-' 
ci  se  présente  sous  forme  d’un  adé¬ 
nome  tubulaire  et  de  tissu  interstitiel  très 
développé.  Ua  structure  ressemble  à  celle  d’un 
testicule  ectopié,  d’un  testicule  de  cryptorchide. 

De  pareils  faits  tendent  donc  à  faire  admettre 


l’existence  à'individus  neutres  ;  il  est  vrai  qu’il 
est  difficile  de  savoir  quelle  est  la  valeur  de  ces 
tissus  juxtaposés,  aussi  bien  au  point  de  vue 
endocrinien  qu’au  point  de  vue  de  la  sécrétion 
externe. 

Uxiste-t-il  inversement  des  cas  où  le  tissu 
ovarien  s’est  développé  dans  le  tissu  testiculaire  ? 
Ils  sont  exceptionnels.  Ue  cas  de  Garre  paraît 
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cependant  devoir  être  cité  ;  il  s’agissait  d’un 
homme  hypospade,  présentant  des  caractères 
sexuels  féminins  secondaires  (gynécomastie,  ab¬ 
domen  saillant,  développement  du  bassin),  chez 
lequel  on  trouva,  au  cours  d’une  opération  pour- 
hernie  inguinale,  une  glande  composée  de  tissu 
testiculaire  paraissant  inactif,  et  de  tissu  ovarien 
actif. 

Faut-il  rapprocher  ces  cas- de  ceux  où  il  existe 
dans  un  testicule  des  formations  génitales  fémi¬ 
nines,  de  ces  cas  de  tumeurs  développées  dans  le 


übsei-viiüou  personnelle  (lig.  4)- 


tissu  testiculaire  comme  Unger  et  Fick  (1905)  en 
ont  cité  un  exemple  :  la  tumeur  était  constituée 
par  un  épithéliome  chorio-épidermique.  Dans  les 
deux  observations  plus  récentes  citées  par  Che- 
vassu  à  la  Société  de  chirurgie,  il  existait  chez 
des  sujets  ayant  des  attributs  féminins,  porteurs 
de  tumeur  testiculaire,  tm  placentome.  Dans  le 
second  cas  la  réaction  de  Brouha  et  Simonnet  et 
Hinglais  était  positive  dans  l’urine  :  l’injection 
de  celle-ci  amena  dans  les  vésicules  séminales 
du  souriceau  les  mêmes  réactions  que  celles  de 
l’urine  d’une  femme  enceinte. 


A  côté  de  l’état  intersexuel  complet  tel  qu’il 
vient  d’être  défini,  il  y  a  un  certain  nombre 
d’états  qui  s’en  rapprochent  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  :  ce  sont  les  états  dits  ■pseudo-hermaphro¬ 
dismes.  Ils  sont  beaucoup  plus  fréqueiits  que  les 
cas  précédents  ;  dans  la  pratique,  ils  donnent 
lieu,  à  la  naissance,  à  des  erreurs  de  sexe  ;  les 
sujets  sont  le  plus  souvent  considérés  comme  des 
femmes,  un  examen  plus  approfondi  montre 
chez  eux  des  organes  masculins. 

D’observation  suivante  que  j’ai  publiée  il  y  a 
longtemps  déjà,  et  qui  a  fait  l’objet  des  tra¬ 
vaux  de  Tuffier  et  de  Dapointe,  est  vraiment 
schématique. 

En  1909  se  présentait  à  l’hôpital  Beaùjon 
une  jeune  fille  de  vingt  ans,  qui  venait  consulter 
pour  deux  tumeurs  siégeant,  en  apparence  tout 
au  moins,  au  niveau  des  grandes  lèvres  et  datant 
de  l’enfance  ;  la  tumeur  gauche  était  plus  volu¬ 
mineuse  que  la  droite.  Quoique  la  personne 
n’en  fût  nullement  incommodée,  elle  désirait 
être  débarrassée  de  la  saillie  gauche  anormale, 
par  raison  de  pure  esthétique  en  vue  ‘de  son 
prochain  mariage.  A  la  palpation,  Tuffier  eut 
immédiatement  l’impression  qu’il  s’agissait  d’un 
testicule  et  fit  part  de  celle-ci  à  l’intéressée  qui 
crut  le  chirurgien  devenu  fou.  Un  examen 
approfondi  des  organes  génitaux  révéla  qu’il 
n’y  avait  pas  de  vagin  ouvert  à  l’extérieur,  que 
les  pseudo-grandes  lèvres  représentaient  un  scro¬ 
tum  avec  une  verge  rudimentaire.  Da  morpho¬ 
logie  de  cette  personne  était  complètement 
féminine,  les  clieveux  étaient'  longs,  la  pomme 
d’Adam  absente,  les  seins  étaient  bien  déve¬ 
loppés,  le  bassin  large,  les  fesses  saillantes  ; 
seuls  étaient  d’apparence  nrasculine  les  épaules, 
les  pieds  et  les  mains.  De  système  pileux  man¬ 
quait  aux  aisselles.  D’examen  des  différentes 
glandes  endocrines  ne  révélait  rien  de  parti¬ 
culier. 

.  Au  point  de  vue  des  caractères  sexuels  fonc¬ 
tionnels,  la  mentalité  était  féminine,  c’était  celle 
d’une  ouvrière  parisienne  ;  les  goûts  étaient  ceux 
d’une  femme  ;  l'instinct  .sexuel  était  celui  d’une 
femme:  des  coïts  incomplets  avec  des  hommes 
avaient  amené  chez  elle  des  sensations  volup¬ 
tueuses.  Cette  personne  ne  tint  nullement  à  ce 
que  son  état  civil  fût  rectifié  ;  son  plus  vif  désir 
était  de  trouver  le  chirurgien  assez  habile  pour 
la  transformer  en  femme  complète. 

De  tels  faits  rentrent  dans  les  états  inter¬ 
sexuels,  puisqu’il  y  a  coïncidence  chez  le  même 
individu  d’attributs  féminins  et  masculins.  Ce 


P.  SAINTON.  —  LES  ETATS  INTERSEXUELS 


413 


sont  eux  qui  ont  été  décrits  sous  le  nom  de 
pseudo -hermaphrodisme  masculin,  lorsque  les 
organes  génitaux  externes  sont  masctrlins  et  les 
caractères  sexuels  secondaires  féminins,  ou  de 
pseudo-hermaphrodisme  féminin  lorsque  les  orga¬ 
nes  génitaux  sont  féminins  et  les  caractères 
sexuels  masculins  (barbe,  pilosité  du  tronc,  voix 
grave,  bassin  peu  développé!.  On  est  tenté  à 
première  vue  d’interpréter  de  tels  faits  contre 
la  théorie  de  la  concordance  des  caractères  sexuels 
secondaires  avec  les  caractères  sexuels  primaires. 
Une  telle  conclusion  serait  prématurée  ;  car  il 
est  indispensable  d’avoir  des  documents  plus 
complets  et  plus  précis  sur  l’état  réel  des  organes 
génitaux  ;  ainsi,  dans  notre  cas  personnel,  en 
l’absence  d’autopsie,  l’examen  du  seul  testicule 
enlevé  qui  présentait  histologiquement  l’aspect 
habituel  du  testicule  ectopié  avec  absence  d’élé¬ 
ments  actifs  est  insuffisant,  l’examen  de  l’autre 
formation  testiculaire  n’a  pas  été  fait.  Il  aurait 
pu  montrer  une  structure  très  différente.  Dans  les 
observations  nouvelles,  des  examens  anatomi¬ 
ques  et  microscopiques  devront  donc  être  plus 
précis  ;  la  recherche  de  formations  aberrantes 
sera  faite  avec  le  plus  grand  soin.  Il  est  vraisem¬ 
blable  qu’ils  apporteront,  au  point  de  vue  endo¬ 
crinien,  une  solution  à  cette  question  de  l’herma¬ 
phrodisme  et  montreront  la  coexistence  d’élé¬ 
ments  sexuels  mâles  et  femelles  côte  à  côte. 

En  ce  qui  concerne  l’instinct  sexuel,  les  carac¬ 
tères  sexuels  fonctionnels,  les  sujets  atteints  de 
pseudo-hermaphrodisme  ont  des  modalités  très 
différentes  ;  les  uns  ont  l’instinct  dir  sexe  dont 
ils  ont  l’apparence,  les  autres  ont  l’instinct  de 
leur  sexe  réel,  d’autres  sont  véritablement  neutres 
avec  un  égal  penclrant  ou  une  égale  indifférence 
pour  les  deux  sexes  ;  d’autres  enfin,  après  une 
période  de  sexualité  féminine,  ont  une  période 
de  sexualité  masculine.  E’observation  de  Guinard 
à  ce  point  de  vue  est  classique  :  un  sujet  hypo- 
spade,  déclaré  de  sexe  féminin,  se  marie  et  mène 
une  vie  conjugale  normale  ;  à  la  suite  de  son 
veuvage,  il  entre  comme  dame  de  compagnie 
cirez  ime  veuve,  qui  reconnaît  son  véritable 
sexe,  fait  rectifier  son  état  civil  et  l’épouse. 


Faut-il  admettre  des  formes  frustes  des  états 
intersexuels  ?  —  Il  est  incontestable  que  l’on 
observe  des  modifications  des.  caractères  sexuels 
secondaires  analogues  à  celles  que  je  viens  de 
décrire,  chez  des  hypospades  dont  les  malfor¬ 
mations  des  organes  génitaux  externes  et  internes 
sont  bien  moins  accentuées.  Il  en  est  de  même 


chez  certains  cryptorchides  ;  mais  l’exameir 
anatomo-pathologique  dans  la  plupart  de  ces 
cas  a  été  le  plus  souvent  insuffisant  au  point  de 
vue  de  l’étude  de  formations  glandulaires  ou 
cellulaires  pouvant  expliquer  une  action  hormo¬ 
nale  double. 

U  y  a  des  états  où  il  n’existe  aucune  anomalie 
morphologique  des  organes  génitaux  et  où  les 
modifications  consistent  simplement  dans  la 
présence  des  caractères  sexuels  secondaires  oppo¬ 
sés  :  ce  sont  le  féminisme  chez  l'homme,  le  viri~ 
lisme  chez  la  femme. 

Pagniez  définit  le  féminisme  une  combinaison 


Fcniiuisiiic  chez  l’iiomine  (l'ig.  5). 


des  formes  de  la  femme  et  de  ré])hèbe,  se  .super¬ 
posant  l’une  à  l’autre.  Un  adolescent  mâle  pré¬ 
sente  à  la  puberté  des  particularités  moridrolo- 
giques  féminines  ;  le  bassin  est  un  peu  saillant, 
le  diamètre  bi-iliaque  plus  grand  que  le  diamètre 
bi-acromial,  les  seins  sont  plus  développés  qu’il 
ne  convient  à  un  jeune  garçon,  la  tête  est  petite, 
le  larynx  peu  saillant,  la  voix  aiguë  ;  le  système 
pileux  pubien  est  triangulaire,  une  adiposité 
estompe  la  rudesse  des  formes. 

Dans  le  virilisme,  chez  la  femme,  les  épaules 
sont  larges,  le  bassin  petit,  la  voix  masculinè, 
le  systènre  pileux  remonte  jusqu’à  l’ombilic  ; 
une  barbe  plus  ou  moins  abondante  se  développe 
au  menton,  au  point  de  nécessiter  des  épilations 
continues,  à  moins  que  la  femme  ne  préfère  con¬ 
server  sa  barbe  ;  les  règles  sont  normales  ;  la  gros¬ 
sesse  peut  se  produire,  Ee  psychisme  se  rap¬ 
proche  du  psychisme  masculin.  Un  grand  nombre 


414 


PARIS  MEDICAL 


d’entre  vous  ont  certainement  remarqué  ces 
ménages  où  les  caractères  de  l’autre  sexe  prédo¬ 
minent  chez  chacun  des  conjoints,  formant  un 
contraste  frappant  qui  n’a  pas  échappé  à  l’ob¬ 
servation  populaire  :  «  ce  sont  ceux  où  la  femme 
fiorte  la  culotte  ». 

Certains  infantiles  présentent  un  mélange  de 
caractères  sexuels  opposés.  Ils  doivent  être  diffé¬ 
renciés  des  sujets  dont  l’infantilisme  est  dû  à 
l’insuffisance  des  gonades  ;  chez  ceux-ci  la  taille 
est  toujours  élevée,  il  y  a  un  allongement  consi- 


i,a  toilette  d’Hermaphrodite  et  la  servante  Darbue  (flg.  6) 
(Presque  de  Pompéi.) 

dérable  des  membres  qui  ne'  se  rencontre  point 
dans  les  états  intersexuels. 

Il  existe  des  formes  dissociées  des  états  inter¬ 
sexuels  dans  lesquels  un  des  caractères  somatiques 
secondaires  prédomine  à  peu  près  seul.  C’est  ce 
que  l’on  observe  dans  la  gynécomastie-,  elle  existe 
d’ailleurs  rarement  à  l’état  isolé  et,  si  l’on  exa¬ 
mine  avec  soin  les  sujets,  on  trouve  chez  eux  un 
certain  degré  de  féminisation. 

S’il  existe  des  formes  somatiques  dissociées, 
existe-t-il  aussi  des  formes  psychiques  dans  les¬ 
quelles  V intersexualité  ne  se  manifeste  que  par  une 
interversion  de  l’instinct  sexuel  ?  Cette  question 
nous  amène  à  envisager  le  rôle  possible  de  l’ac¬ 
tion  hormonale  dans  l’intersexualité. 

Un  assez  grand  nombre  de  littérateurs,  Her¬ 
man  Bang,  André  Gide,  etc.,  s'insurgent  contre 
les  psychiatres  tels  que  Kraft  Ebing  qui  consi¬ 


irf.  Mai  IÇ32. 

dèrent  l’homosexualité  comme  une  perversion  ' 
c’est ‘surtout  en  Allemagne  que  se  rencontre  le 
plus  grand  nombre  d’homosexuels,  comme  en 
témoignent  les  statistiques.  Uoin  d’en  tirer  une 
conclusion  péjorative,  Bloch  n’écrit-il  pas  :  «  La 
preuve  que  l’homosexualité  n'est  pas  une  dégénéra¬ 
tion,  c’est  qu’elle  est  beaucoup  plus  fréquente  dans 
les  vigoureuses  races  germaniques  et  saxonnes  que 
chez  les  latins.  »  Malgré  une  telle  affirmation,  il  est 
permis  d’admettre  avec  Divry  (de  Uiége)  que 
l’homosexualité  «  suppose  l’existence  d’une  cons¬ 
titution  anormale  ».  Cette  constitution  est-eUe 
psychique  ou  endocrinienne  ?  Lorsqu’on  étudie 
la  mentalité  de  certains  homosexuels,  on  est  tenté 
d’admettre  la  première  conception  :  il  est  à  noter 
d’ailleurs  que  l’homosexuel  recherche  l’adoles¬ 
cent  et  a  une  répulsion  marquée  pour  certains 
caractères  sexuels  féminins,  comme  en  témoigne 
cette  phrase  d’Oscar  Wilde  :  «  Pour  ce  qui  a  trait 
à  la  beauté,  il  n’est  pas  possible  de  comparer 
celle  de  l’éphèbe  à  celle  de  la  femme  ;  pensez 
surtout  à  ces  horribles  et  énormes  hanches  larges 
et  grasses.  »  Maranon  note  d’ailleurs  justement 
que  de  tels  sujets  ont  en  outre  une  absence  remar¬ 
quable  d’affection  paternelle. 

Ne  faut-il  mettre  que  le  psychisme  en  cause  ? 
Il  semble  qu’il  faille  faire  une  discrimination 
parmi  les  homosexuels  :  les  uns  sont  des  convertis 
à  l’homosexualité  qui  subissent  l’influence  de 
l’ambiance,  de  l’entraînement,  du  snobisme.  A 
côté  de  ceux-là,  une  place  doit  être  réservée  à 
ceux  chez  lesquels  existe  une  modification  hor¬ 
monale.  Un  grand  nombre  d’arguments,  comme  le 
font  remarquer  les  auteurs  allemands,  milite  en 
faveur  de  cette  conception  : 

1°  L’instinct  sexuel,  la  Hbido  '  est  déclenchée 
par  une  action  hormonale,  comme  le  prouvent 
les  expériences  de  Pezard  sur  lesquelles  nous 
reviendrons  plus  loin. 

2°.  D’après  Steinach,  il  y  aurait  dans  le  testi¬ 
cule  des  invertis  des  formations  épithélioïdes 
rappelant  les  cellules  de  l’ovaire. 

3°  Dans  certains  cas,  l’homosexualité  dispa¬ 
raîtrait  à  la  suite  de  greffe  testiculaire,  comme 
le  prouve  un  cas  de  Maranon  ;  il  est  vrai  que  dans 
un  autre  cas  l’état  antérieur  a  été  accru.  Il  est 
regrettable  que  cet  auteur  n’indique  point  la 
différence  qui  pouvait  exister  entre  la  passivité 
ou  l’activité  de  la  réaction  homosexuelle  de  ses 
.sujets. 

4°  Chez  un  certain  nombre  .d’homo-sexuels, 
il  existe  des  stigmates  féminoïdes  (bassin  et 
hanches  développés,  système  pileux  féminm, 
timbre  aigu  de  la  voix,  gynécomastie),  des  modi¬ 
fications  psychiques  de  caractère.  ^ 
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Il  paraît  donc  exister  chez  certains  sujets,  en 
l'absence  de  toute  confirmation  histologique,  une 
potentialité  hétérosexuelle,  en  rapport  avec  tm 
tjouble  hormonal.  Est-ce  à  dire  que  le  psychisme, 
<que  l’éducation  ne  jouent  pas  un  rôle  adjuvant 
■dans  le  développement  psychique  de  l’individu  ? 
11  serait  exagéré  de  le  nier  ;  comment  ne  pas 
]rarler  de  ces  mères  imprudentes,  qui.  ayant  des 
garçons  aux  cheveux  longs,  aux  allures  fémi- 
noïdes,  cultivent  cette  prédisposition  et  font 
pour  ainsi  dire  chez  eux  le  lit  pour  des  psy¬ 
choses  sexuelles. 

ha  féminité  homosexuelle  se  développe  surtout 
dans  le  sens  d’une  activité  viriloïde  vis-à-vis 
du  même  sexe.  Baudelaire  a  traduit  d’une  façon 
très  exacte  la  morphologie  et  la  psychologie  de 
<1  ces  femmes  damnées  »  qu’il  résume  en  ces  quatre 
beaux  vers  que  vous  me  permettrez  de  citer  : 

Beauté  forte  à  -genoux  devant  la  beauté  frêle, 
Superbe,  elle  humait  voluptueusement 
Le  vin  die  son  triomphe  et  s'allongeant  vers  elle 
Comme  pour  recueillir  un  doux  remerciement. 


Il  existe  des  cas  oii  les  caractères  sexuels  affec¬ 
tent  une  topographie  spéciale,  qui  permettent 
de  distinguer  une  intersexualité  à  distribution 
hémisegmentaire  :  ce  sont  les  cas  que  les  natura¬ 
listes  ont] étiquetés  gynandromorphisme  et  qui 
sont  très  rares  dans  l’espèce  humaine.  Barto- 
lotti  a  cité  rm  cas  oîi  il  y  avait  hémiatrophie  du 
testicule  gauche,  hémi-adiposité.  Bauer  et  Mos- 
kovicz  ont  décrit  la  coexistence  de  la  gynécomastie 
unilatérale  avec  l'hirsutisme  unilatéral,  du  déve¬ 
loppement  féminoïde  d’une  hanche  large  et 
grasse,  tandis  que  l’autre  était  étroite  et  mascu¬ 
line  (i).  Ces  faits  semblent  à  Maranon  en  contra¬ 
diction  avec  les  théories  hormonales  ;  ils  parais¬ 
sent  au  contraire  être  une  belle  démonstration 
de  l’infiuence  du  système  nerveux  sur  le  déter¬ 
minisme  des  troubles  endocriniens,  comme  j’ai 
eu  l’occasion  de  le  faire  remarquer  à  ]:)ropos  des 
1ipody.strophies. 


Il  existe  aussi  des  formes  paroxystiques  de 
l’inter  sexualité;  celles-ci  surviennent  aux  heures 

(i)  Un  sujet  de  cc  genre  s’est  exhibé  il  y  a  ben  de  leilips, 
fl  Paris,  dans  une  salle  de  spectacle  .et  a  distribué  des 
photogravures  où  il  se  qualifie  d’Adam  et  Éve.  Il  h’y  a  pas 
de  doute  qu’il  s’agisse  d’un  des  cas  àti.xquels  il  est  fait 
allusion  ;  la  comparaison  des  deux  moitiés  de  l’individu 
montrait  la  juxtaposition  d’une  hémiféminité  et  d’une  héini- 
mnScuUttilé. 


troubles  de  la  puberté  et  de  la  ménopause  1 
dans  le  premier  cas  c’est  le  moment  oii  chez 
l’adolescent  l’instinct  sexuel  se  cherche;  dans  le 
second,  c’est  celui  oit,  chez  la  femme,  les  carac¬ 
tères  sexuels  diminuent  et  le  virilisme  apparaît  ; 
c’est  celui  où  chez  l’homme  une  évolution  inverse 
se  produit  et  où  il  y  a  tendance  à  la  féminisation. 


Bes  considérations  précédentes,  qui  ne  sont 
pour  ainsi  dire  que  des  jalons  jetés  pour  l’étude 
des  états  intersexuels,  nous  amènent  à  nous 
demander  si  les  troubles  désignés  sous  ce  nom 
trouvent  leur  origine  dans  un  état  préexistant 
ou  dans  l’influence  hormonale  liée  à  l’évolution 
des  gonades. 

Dans  la  première  h5q)othèse,  théorie  zy gotique 
de  la  sexualité,  on  admet  que  celle-ci  est  liée  à 
la  combinaison  chromosomale  des  spermato¬ 
zoïdes  et  des  ovules  dans  des  proportions  déter¬ 
minées  ;  les  modalités  de  cette  combinaison 
commanderaient  ainsi  la  détermination  sexuelle 
masculine,  féminine  ou  intersexuelle.  Elle  serait 
donc  définitive  au  moment  de  la  naissance. 

Dans  Vhypothèse  hormonale,  la  glande  génitale, 
au  début  du  développement  de  l’individu,  serait 
bisexuée,  il  y  aurait  sécrétion  des  hormones  des 
deux  sexes  ;  à  la  puberté,'révolution  de  la  glande 
se  ferait  soit  dans  le  sens  masculin,  soit  dans  le 
sens  féminin,  ou  persisterait,  créant  ainsi  l’inter- 
sexualité.  Dohrn,  Hirsch,  Aschein,  Frank  ont 
trouvé  la  simultanéité  chez  le  même  individu 
d’hormone  féminine  et  d’hormone  masculine. 
De  telles  constatations  trahiraient  donc  une  double 
potentialité,  qui  ne  doit  pas  étonner,  car  il  peut 
exister  en  certains  points  de  l’organisme  des  nids 
de  cellules  de  la  gonade  opposée  (présence  au 
niveau  du  hile  de  l’ovaire  de  cellules  interstitielles 
masculines  ou  inversement  de  cellules  féminines 
dans  le  testicule).  Ainsi  s’expliquerait  chez  la 
femme,  à  la  ménopause,  le  développement  de  la 
potentialité  masculine,  alors  que  'la  sécrétion 
ovarienne  devient  moins  active. 

Une  telle  hypothèse  est  d’accord  avec  ce  que 
nous  apprend  la  pathologie  générale  des  glandes 
endocrines  ;  ne  nous  montre-t-elle  pas  qu'au 
cours  de  leur  évolution  embryologique  elles  lais¬ 
sent  le  long  de  leur  trajet  des  formations  suscep¬ 
tibles,  de  revivre,  comme  le  prouvent  les  inclu¬ 
sions  surrénales  dans  nombre  d’organes,  les 
inclusions  thyro-thymiques,  les  inclusions  thymo- 
thyroïdiennes,  parathyroïdo-thyroïdiennes,  chez 
l’homme,  inclusions  qui  peuvent  être  le  point  de 
départ  de  tumeurs  ? 
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Une  théorie  mixte  a  été  émise  par  Maranoii  :  le 
sexe,  dans  les  espèces  supérieures  tout  au  moins, 
serait  indiqué  par  le  mécanisme  chromosomal, 
mais  les  hormones  gonadiques  interviendraient 
au  moment  de  la  puberté  par  une  action  protec¬ 
trice  ou  régulatrice,  qui  jouerait  un  rôle  dans  la 
détermination  du  sexe  définitif  ou  de  l’état 
neutre. 


I^’hermaphrodisme,  d’ailleurs,  existe  dans  toute 
la  série  animale  ;  les  cas  de  pseudo-hermaphro¬ 
disme  sont  nombreux  à  l’état  spontané  chez  les 
animaux;  les  auteurs  anciens  ont  même  cité  des 
cas  d’hermaphrodisme  subit,  comme  en  témoigne 
ce  vers  du  poète  Ausone  qui  dans  son  épigramme 
Qucb  sexum  mutarunt,  affirme  avoir  vu  un  oiseau 
mâle  devenu  tout  d’un  coup  femelle  ; 

Pavaque  de  favo  constitit  ante  oculos. 

Il  est  permis  de  douter  d’une  transformation 
si  subite  ;  elle  est  cependant  à  rapprocher  de  celle 
de  cette  soi-disant  jeune  fille,  sujet  cryptorchide 
qui,  à  la  suite  d’une  course  violente,  ressentit  une 
douleur  dans  l’aine,  due  à  la  migration  subite  de 
ses  testicules  et  fut  instantanément  transfor¬ 
mée  en  homme. 

Ues  expériences  de  Pezard  sur  les  gallinacés 
éclairent  d’ailleurs  d’une  façon  précise  la  patho¬ 
génie  des  états  intersexuels,  en  montrant  la 
relation  qui  existe  entre  les  caractères  morpho¬ 
logiques  et  la  sexualité.  Elles  ont  établi  que  : 

10  si-on  castre  un  mâle  et  si  on  lui  greffe  un  ovaire, 

11  acquiert  la  morphologie  et  la  psychologie  de  la 
femelle  :  il  se  féminise  ;  2°  si  on  castre  une  femelle 
et  qu’on  pratique  chez  elle  une  greffe  testicu¬ 
laire,  l’animal  se  virilise  ;  3P  enfin,  que  si  on  castre 
un  mâle  ou  une  femelle  et  que  l’on  greffe  les  deux 
gonades,  morphologie  et  psychisme  sont  d’tm 
hermaphrodite  ;  il  y  a  eu  hermaphroditisation. 
D’ailleurs  le  virilisme  et  le  féminisme  sont,  bien 
connus  des  éleveurs,  chez  les  gallinacés. 

Plus  intéressantes  encore  sont  les  expériences 
de  Caridroit,  qui  a  trouvé  dans  des  greffons  ou 
des  reliquats  ovariens  prélevé-s  sur  le  coq  et  sur 
la  poule,  des  canaux  séminifères  bien  constitués, 
mais  infantiles,  résultant  de  l’épithélium  ova- 
rlque,  ou  des  cellules  claires,  éléments  de  la  pre¬ 
mière  prolifération,  subsistant  autour  des  thè- 
ques  follicules,  et  sur  l’origine  desquelles  on  n’est 
pas  fixé.  Ponse,  chez  le  crapaud  mâle,  a  vu  que 
les  portions  de  testicule  greffées  présentent  une 
phase  de  dégénérescence,  puis  une  poussée  mixte 
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de  spermatogenèse  et  d’ovogenèse,  témoignant 
d’une  intersexualité  de  la  glande  génitale,  revi¬ 
viscence  probable  d’im  état  primitif. 

Des  résultats  des  expériences  sur  les  animaux 
sont-eUes  applicables  à  l’homme  ?  Il  serait  préma¬ 
turé  de  l'affirmer, 


Les  glandes  génitales  doivent-elles  être  .  seules 
mises  en  cause  dans  la  production  des  étais  inter¬ 
sexuels  ?  Existe-t-il  des  facteurs  sexuels  extra¬ 
gonadaux  P  C’est  le  dernier  point  de  la  patho- 
génie  des  .états  intersexuels  qu’il  nous  faut 
envisager. 

Des  deux  glandes  endocrines  qui  doivent  être 
mises  en  cause  sont  la  cortico-surrénale  et  l’hypo¬ 
physe. 

D’action  de  la  cortico-surrénale  ne  saurait  faire 
aucun  doute,  elle  a  une  action  excitatrice  sur  le 
développement  sexuel,  virilisante  d’après  Mara- 
non.  Da  coexistence  de  ses  lésions  avec  le  pseudo¬ 
hermaphrodisme  surrénal  et  le  virilisme  en  sont 
la  preuve. 

De  pseudo-hermaphrodisme  surrénal  consiste 
dans  la  simultanéité  de  lésions  surrénales  (adé¬ 
nome  bénin)  avec  des  malformations  des  organes 
génitaux  externes.  Danèsle  considère  comme  dû 
à  des  malformations  congénitales  multiples.  En 
général,  le  malade  a  des  organes  génitaux  d’appa¬ 
rence  masculine,  l’ovaire  est  atrophié,  le  système 
pileux  développé,  la  voix  est  grave.  De  malade 
est  pris  pour  un  homme,  d’autant  plus  qu’il  est 
infatigable.  D’histoire  du  malade  de  Crecchio 
montre  ce  que  peut  être  l’existence  de  tels  sujets  : 
reconnu  comme  femme  par  le  médecin  de  l’état 
civil,  il  fut  plus  tard  considéré'  comme  homme, 
exerça  le  métier  de  valet  de  chambre,  eut  des 
aventures  amoureuses  multiples,  contracta  des 
blennorragies  et  faillit  se  marier. 

De  virilisme  surrénal,  ou  syndrome  de  Cookes- 
Apert-Gallais,  revêt  une  tout  autre  allure.  Il 
évolue  en  général  en  deux  phases;  il  survient 
chez  une  jeune  femme,  débute  par  de  l’aménor¬ 
rhée,  des  douleurs  lombaires  et  de  l’embonpoint 
rapide  ;  en  même  temps  apparaît  de  l’hirsutisme 
sous  forme  de  poils  au  -visage,  de  moustache,  de 
colliers,  de  patte  de  lapin,  de  pilosité  de  la  ligne 
blanche,  tandis  que  les  cheveux  tombent  :  la 
morphologie  générale  se  modifie,  le  ventre  s’é¬ 
tale,  les  hanches  s’effacent.  En  même  temps  se 
développe  im  véritablé  potentiel  masculin  :  la 
force  musculaire  est  augmentée,  la  fatigabilité 
n’existe  pas,  le  métabolisme  et  la  tension  s’élè¬ 
vent.  De  caractère  change  ;  l’humeur  est  -violente 
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et  querelleuse.  Uu  fait  constant  chez  ces  malades 
est  l’existence  de  nombreuses  vergetures  sur 
l’abdomen,  parfois  on  sent  une  tumeur  dans  la 
région  surrénale  ;  ce  syndrome  est  ^dû  à  une 
tumeur  maligne  développée  dans  ung,  formation 
surrénale,  soit  dans  la  surrénale  elle-^même,  soit 
dans  une  formation  aberrante,  située  dans  le 
foie,  dans  le  pancréas,  dans  le  mésentère,  dans 
le  ligament  large  ou  au  voisinage  de  l’arbre  génito- 


Avant  l’apparition  du  syndrome  génito-surrénal  (fig.  7). 

(Emprunté  à  Danôs,  thèse  de  Eyon,  1929.) 

urinaire.  Ces  tumeurs  aberrantes  sont  désignées 
sous  le  nom  de  tumeurs  de  Gravitz.  l,a  malade 
que  je  vous  présente,  rentre  dans  ce  syndrome  ; 
elle  est  âgée  de  vingt-six  ans  ;  après  avoir  eu  un 
enfant,  elle  a  vu  se  développer  chez  elle  de  l’hir- 
sutisme,  qu’elle  cache  avec  soin,  puisqu’elle 
se  rase  quotidiennement,  une  aménorrhée  com¬ 
plète,  de  l'adiposité  généralisée  et  rapide,  des 
vergetures  abdominales  ;  sa  tension  artérielle  est 
élevée  (19,5),  son  foie  est  gros  et  je  me  demande 
si  elle  ne  présente  pas  une  tumeur  de  Gravitz, 
intrahépatique.  1,’injection  d’un  centimètre  cube 
d’extrait  surrénal  désalbuminé  a  provoqué  chez 
elle  rme  augmentation  d’un  degré  de  la  pression 
artérielle.  Elle  rentre  donc  dans  le  cadre  du  viri¬ 
lisme  surrénal  ;  l’examen  des  organes  génitaux, 
pratiqué  par  M.  Ravina,  a  été  absolument  négatif. 

Ces  malades  atteints  d’hyper-néphromes  malins, 
abandonnés  à  eux-mêmes,  voient  succéder  à  la 
phase  d’hyperépinéphrie  qui  vient  d’être  décrite 
une  phase  d’hypo-épinéphrie.  Alors  surviennent 
soit  des  crises  de  dyspnée,  soit  des  crises  gastri¬ 
ques,  soit  un  état  dépressif  avec  cachexie  mor¬ 
telle. 

Lorsque  ce  syndrome  survient  à  la  puberté,  il 


y  a  chez  les  filles  une  masculinisation  rapide, 
chez  les  garçons  un  syndrome  de  macrogéni¬ 
tosomie  précoce,  c’est  V hypergénitalisme  dyshar- 
monique  de  Pende. 

Des  faits  analogues  ont  été  observés  chez  les 
oiseaux  atteints  de  l’arrhénoïdie  de  Brandt  ; 
Berner  a  trouvé  chez  une  poule  atteinte  d’un  viri¬ 
lisme  qui  avait  attiré  l’attention  de  l’éleveur 
une  tumeur  surrénale. 

Ces  faits  démontrent  l’importance  de  l’action 
exercée  par  la  cortico-surrénale  sur  l’évolution 
sexuelle,  puisque  l’envahissement  de  la  glande 


Après  l’apparition  du  syndrome  génito-surrénal  (fig.  8). 

(Emprunté  à  Danès.) 

par  la  tumeur  mahgne  amène  un  véritable  état 
d’intersexuaHté  avec  évolution  vers  la  virilisa¬ 
tion  chez  la  femme. 

Une  des  explications  qui  en  a  été  donnée  est 
celle  d’une  action  virilogénétique  de  la  glande 
amenant  une  abolition  de  la  fonction  ovarienne 
(Maranon,  Pende)  et  une  stimulation  d’une 
sécrétion  mâle  chez  la  femme  ;  pour  Danès,  il  y 
aurait  simplement  absence  de  l’action  régulatrice 
exercée  par  la  cortico-surrénale  sur  les  organes 
génitaux. 

De  rôle  que  l’on  attribue  à  la  surrénale  serait, 
pour  Krabbe,  absolument  inexact  :  il  n’y  aurait 
point  prolifération  surrénale ,  retentissant  sur  les 
organes  génitairx,  mais  simplement  prolifération 
d’une  inclusion  de  cellules  testiculaires  à  l’origine 
de  la  tumeur.  En  effet,  cet  auteur  fait  remarquer 
que  l’ébauche  surrénale  et  l’ébauche  génitale, 
à  la  phase  initiale  de  leur  développement,  sont 
voisines  l’une  de  l’autre,  qu’il  existe  chez  les 
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embryons  femelles  une  glande  bisexuée  composée 
d’une  partie  testiculaire  interne  et  d’une  partie 
ovarienne  externe.  Les  tumeurs  se  développeraient 
donc  aux  dépens  du  tissu  testiculaire  fœtal.  N’y 
aurait-il  point  une  relation  entre  les  tumeurs  de 
Gravitz,  qui  sont  eu  général  à  cellules  claires,  avec 
les  cellules  de  l’ébauche  sexuelle  primitive  indif¬ 
férenciées  ?  Ta  question  est  loin  d’être  éclaircie  et 
demande  de  nouvelles  précisions,  indispensables 
pour  élucider  non  seulement  la  patliogénîe  du 
syndrome  génito-surr^nal,  mais  encore  celle  des 
états  intersexuels. 

Le  rôle  de  Vhypophyse  sur  la  sexualité  est 
aujourd’hui  bien  connu  ;  cette  glande  exerce  une 
action  incontestable  sur  le  développement  ovarien 
et  sur  le  développement  testiculaire  par  un  mé¬ 
canisme  hormonal.  Maranon  oppose  l’hypergéni- 
talisme  acromégalique  à  l’hypogénitalisme  du 
syndrome  de  Babinski-Frœlich.  Je  dois  dire  que, 
cliniquement,  je  n’ai  jamais  constaté  de  réactions 
h5q)ergénitales  dans  les  états  que  l’on  considère 
comme  dus  à  l’hyperhypophysie. 

Je  ne  veux  pas  insister  sur  le  rôle  probléma¬ 
tique  de  l’épiphyse  et  de  la  thyroïde,  pas  plus  que 
sur  celui  du  jmncréas-sur  l’ovaire, 


Jusqu’ici  les  recherches  biologiques  n’ont  point 
été  méthodiquement  poursuivies  sur  les  états 
intersexuels  ;  la  méthode  interférométrique  de 
Hirsch,  si  elle  fait  ses  preuves,  serait  de  nature  à 
fournir  des  renseignements  précieux,  d’autant  plus 
que  son  emploi  tend  à  se  vulgariser.  Elle  n'est 
qu^un  procédé  optique  de  la  méthode  d’Abder- 
halden.  Pierre  Oppenot,  dans  sa  thèse,  en  a  indi¬ 
qué  d’une  façon  très  précLse  le  principe  et  les 
indications.  L’analyse  interférométrique  permet 
de  faire  le  bilan  des  glandes  endocrines  ;  elle  a 
déjà  été  appliquée  aux  états  intersexuels,  mais 
le  nombre  de  cas  observés  est  insuffisant  pour  en 
tirer  des  conclusions.  Elle  nous  apparaît  comme 
au  moins  aussi  importante  chez  les  sujets  atteints 
d’intersexualité  que  la  psychanalyse. 


Le  traitement  des  états  intersexuels  n’a  donné 
en  général  que  des  résultats  variables  en  ce  qui 
concerne  l’opothérapie  ;  cependant  il  y  a  lieu  de 
tenter  dans  les  états  peu  accentués  la  thérapeu¬ 
tique  par  les  extraits  soit  ovariens,  soit  testicu¬ 
laires,  suivant  les  cas. 

Dans  l’homosexualité,  la  greffe  testiculaire  a 
été  tentée  chez  l’homme  ;  dans  un  cas,  Maranon 
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a  observé  le  retour  à  l’état  normal;  dans  un  autre 
cas  il  y  eut  une  aggravation  de  la  tendance  homo¬ 
sexuelle. 

Le  moyen  âge  avait  institué  une  thérapeutique 
radicale  pour  les  intersexuels  à  la  recherche 
d’un  état  civil  et  d’un  genre  de  vie  :  la  législation 
en  effet  n’avait  pas  prévu  qu’il  existait  des  états 
neutres,  ])as  plus  ([ue  notre  législation  contem- 
porame. 

«  Et  à  ceux,  dit  Ambroise  Paré,  qui  ont  les 
deux  sexes  bien  formés  et  s’en  peuvent  aider  et 
servir  pour  la  génération,  les  lois  anciennes  et 
modernes  ont  fait  et  font  encore  élire  de  quel 
sexe  ils  peuvent  user  sous  peine  de  perdre  la  vie 
et  ne  se  servir  que  de  celui  duquel  ils  font  élec¬ 
tion.  » 

Les  lois  modernes,  tout  au  moins  dans  cer¬ 
tains  pays,  sont  plus  clémentes  pour  nos  contem¬ 
porains  ayant  un  intersexualisnie  plus  ou  moins 
accentué  :  il  est  vrai  que  pour  quelques-uns 
d’entre  eux  une  telle  anomalie  ne  constitue  qu’un 
thème  à  exercices  littéraires  ou  dramatiques. 


UN  CAS  DE  PHLEGMON 
PÊRINÊPHRÉTIQUE 
A  BACILLE  DE  GARTNER 

CONSIDÉRATIONS  CLINIQUES 
ET  ÉPIDÉMIOLOGIQUES 

Q.  ANDRIEU  et  IDRAC  et  MAROQER 

Médecins  capitaines,  Médecin  sous-lieuteaant. 

Assistants  des  hôpitaux  militaires. 

Les  accidents  pathologiques  que  détermine  le 
bacille  de  Gartner  [Bacillus  enteriHdis  Gârtner) 
sont  considérés  comme  relativement  rares  ;  cela 
tient,  semble-t-il,  à  une  interprétation  erronée  des 
faits  d’observation.  Nous  voudrions  indiquer  au 
cours  de  cette  étude,  et  à  propos  d’un  cas  cli-’ 
nique,  que  ce  germe,  l’un  des  mieux  connus  du 
groupe  des  Salmonella,  oCcupe,  en  pathologie 
humaine,  une  place  peut-être  plus  large  qu’on  ne  le 
croit  habituellement. 

Le  chapitre  des  «  intoxications  alimentaires  » 
que  détermine  le  Bacillus  enteritidis  est  certaine-  • 
ment  celui  qui  a  été  le  plus  complètement  étudié. 
Les  recherches  de  Gârtner,  Nobele,  Drigalski,  Van 
Ermengem,  Sacquépée  ont  permis  d’isoler  un 
syndrome  de  gastro-entérite  aiguë  ou  subaiguë, 
quelquefois  cholériforme,  dont  l’incubation  est 
courte  et  l’invasion  extrêmement  brutale.  C’est, 
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comme  il  a  été  démontré,  la  traduction  clinique 
d’tme  toxi-infection  massive,  à  point  de  départ 
gastro-intestinal  ;  au  cours  de  ce  syndrome,  on  a 
pu  cependant,  à  titre  exceptionnel,  isoler  parfois 
le  bacille  de  Gartner  du  sang  et  des  viscères. 

I^es  intoxications  alimentaires  à  enteri- 

tidis  ne  sont  heureusement  pas  très  fréquentes, 
mais,  comme  elles  déterminent  dans  les  collec¬ 
tivités  où  elles  se  produisent  des  épisodes  drama¬ 
tiques  par  la  soudaineté,  la  gravité  et  le  nombre 
des  atteintes,  on  imagine  facilement  que  d’impor¬ 
tantes  recherches  leur  aient  été  consacrées. 

Il  en  est  tout  autrement  des  «  infections 
typhoïdes  à  bacille  de  Gartner  »,  qui  n’ont  pu  être 
identifiées  avec  certitude  que  grâce  aux  progrès 
de  la  technique  bactériologique. 

Par  leur  incubation  plus  longue,  leur  invasion 
progressive  et  l’ensemble  de  leur  aspect  clinique, 
ces  infections  typhoïdes  se  .séparent  nettement 
des  intoxications  gârtnériennes  à  type  gastro- 
entéritique  ;  par  contre,  les  signes  pathologiques 
qu’elles  déterminent  sont  strictement  superpo¬ 
sables  à  ceux  des  infections  à  germes  typho-para- 
typhiques. 

Depuis  les  observations  de  Netter  et  Ribadeau- 
Dumas,  en  1905,  elles  ont  surtout  été  étudiées  par 
Etienne,  puis  par  V.  de  Davergne.  Mais,  si  l’on 
cherche  à  faire  une  rapide  synthèse  des  faits  épars, 
et  en  se  basant  sur  les  documents  que  nous  avons 
pu  recueillir,  on  ne  peut  être  que  frappé  de  leur 
rareté  en  face  des  infections  typhoïdes  à  bacille 
d’Eberth  ou  paratyphique  A,  B,  C.  Aussi  ne  pré¬ 
senterons-nous  qu’une  classification  très  rudimen¬ 
taire  de  ces  septicémies  à  bacille  de  Gartner;  les 
dMs  typhoïdes  de  longue  durée  auxquels  elles 
donnent  Heu  peuvent  être  groupés  en  deux  caté¬ 
gories  : 

lo  Etats  typhoïdes  sans  localisation.  — 
Ea  courbe  thermique  y  affecte  le  plus  souvent  le 
type  continu.  Ee  diagnostic  d’infection  à  Bacillus 
entéritidis  n’a  pu  être  fait  que  par  le  séro-diagnos- 
tic  dans  les  cas  de  Netter  et  Ribadeau-Dumas, 
Achard,  Guinon  et  Pater,  Courmont,  Rosher  et 
Wilson,  etc.  Plus  démonstratives  sont,  sans  con¬ 
teste,  certaines  des  observations  d’Etienne,  celles 
d’AbeiUe  et  Zuber,  de  Eavergne,  Gautier  et  Wei.s- 
sembach,  Gregg  et  Hajes,  Chen-Pien-Ei  et  Yen 
Yuan-ni,  où  le  germe  a  pu  être  isolé  directement 
par  hémoculture,  quelquefois  même  dans  certains 
produits  pathologiques  (urines,  crachats,  selles) . 

Notons  que,  dans  quelques-uns  de  ces  cas,  plu¬ 
tôt  rares,  au  lieu  d’une  courbe  thermique  à  type 
continu,  l’état  typhoïde  s’accompagne  d’une 
fièvre  intermittente  ou  rémittente  (Netter  et 
Ribadeau-Dumas,  Etieime). 


2°  Etats  thyphoïdes,  précédés,  accompagnés 
ou  suivis  de  localisation  du  germe  sur  un 
organe.  —  C’est  le  plus  souvent  au  début,  ou  au 
cours  de  la  maladie  qu’on  a  pu  décrire  de  telles 
localisations.  Elles  déterminent  :  sur  l’appareil 
respiratoire,  des  bronchites,  congestions  pulmo¬ 
naires,  broncho-pneumonies,  pleurésies  séro-fibri¬ 
neuses  (Netter  et  Ribadeau-Dumas,  Etienne, 
Minet,  Mac  Nee)  ;  sur  l’appareil  circulatoire,  des 
endocardites,  des  phlébites  (Netter  et  Ribadeau- 
Dumas,  Etienne)  ;  sur  le  système  nerveux,  un 
syndrome  méningé  (Netter  et  Ribadeau-Dumas). 

Par  contre,  au  décours  de  la  maladie,  ces  loca¬ 
lisations  nous  ont  paru  exceptionnelles,  puisque 
nous  n’avons  relevé  que  les  cas  de  méningite  puru¬ 
lente  de  Stuart  et  Krekoviau,de  Karl  Pescli  et  une 
cliolécystite  de  Dean. 

Dans  le  plus  grand  nombre  de  ces  observations, 
la  nature  du  germe  en  cause  a  été  bien  précisée,, 
l’isolement  ayant  pu  en  être  fait  soit  dans  le  sang, 
soit  dans  d’autres  produits  pathologiques  (cra¬ 
chats,  sérosités,  liquide  céphalo-rachidien). 

Dans  ce  polymorphisme  cHnique.l’on  ne  peut 
être  que  frappé  de  la  grande  analogie  de  ces  infec¬ 
tions  tyirhoïdes  à  bacilles  de  Gartner  avec  les 
infections  éberthiennes  et  paraty]fiiiques.  Un  cas 
de  phlegmon  périnéphrétique,  que  nous  avons  eu 
l’occasion  d’étudier,  accuse  encore  cette  ressem¬ 
blance  ;  mais  comme  les  faits  de  cet  ordre  ne  sem¬ 
blent  pas  avoir  été  signalés  dans  les  infections  à 
bacilles  de  Gartner,  ce  cas  nous  a  paru  mériter 
une  mention  spéciale,  tant  à  cause  de  sa  rareté, 
qu’en  raison  des  considérations  d’ordre  bactério¬ 
logique  et  épidémiologique  auxquelles  il  peut 
donner  lieu. 

I,...,  âgé  de  quarante  et  un  an.s,  célibataire,  maître- 
fourrier  au  ministère  de  la  Marine,  entre  à  l'hôpital  du 
Val-de-Grâce  (service  de  M.  le  professeiu:  Maisonnet)  le 
6  novembre  pour  un  phlegmon  périnéphrétique  gauche. 

Histoire  clinique.  —  Bleu  portant  jusqu' en  igii,  il 
fait  à  cette  époque  une  dysenterie  amibienne  à  Saïgon  • 
nouvel- épisode  en  Egypte,  en  1916,  et  en  Syrie,  en  1921. 

En  mai  1927,  il  est  opéré  d'un  pseudo-kyste  hématique 
de  l'arrière-cavité  des  épiploons  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  Maisonnet;  suites  opératoires  excellentes,  cica¬ 
trisation  et  guérison  totale  en  juillet. 

Il  n’y  a  rien  à  signaler  dans  l’histoire  de  notre  malade 
jusqu'en  juin  r930.  A  cette  époque  (17  juin),  .s'installe 
eh  quelques  jours  une  affection  fébrile  ù.  type  continu 
(390,5),  avec  état  typhoïde,  douleurs  abdominales,  diar¬ 
rhée-  fétide,  sans  vomissements  ni  hémorragie.  Le  méde¬ 
cin  traitant  pense  à  la  possibilité  d'une  infection  typhoïde 
et  fait  pratiquer  un  séro-diagnostic  dans  un  laboratoire 
privé  (agglutination  +  r/50  avec  un  para  B  ;  un  second 
séro-diagnostic  pratiqué  huit  jours  après  est  négatif). 

A  noter  ici  que  ce  malade  a  été  vacciné  pendant  la 
guerre  et  revacciné  plusieurs  fois  à  l’aide  du  vaccin 
T.A.B.  chauffé. 
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Les  jours  suivants,  les  douleurs  abdominales,  d'abord 
diffuses,  se  localisent  dans  l'hypocondre  et  le  flanc  gauche 
avec  irradiations  vers  la  fosse  iliaque.  Quelques  jours 
aprës,  apparaît  du  psoïtis  avec  flexion  et  abduction  légère 
de  la  cuisse  gauche,  dont  la  correction  est  très  doulou- 

Fln  juillet,  la  fièvre  décroît  en  lysis,  les  douleurs  de 
l’hypocondre  persistent  quelque  temps,  toujours  très 
vives,  puis  s'atténuent  peu  à  peu,  sans  disparaître  toute¬ 
fois  complètement;  le  malade  reprend  néanmoins  ses 
occupations. 

En  septembre  cependant,  les  douleurs,  dans  le  flâne  et 
à  la  partie  inférieure  de  la  région  lombaire  gauche,  aug¬ 
mentent  et  s'accompagnent  d'une  température  oscillant 
entre  38»  et  39®.  E  entre  au  Val-de-Grâce  dans  un  service 
de  médecine  générale.  On  constate  alors  deux  points 
douloureux,  l'un  à  l'aine  gauehe,  l’autre  sur  le  bord 
supérieur  de  la  crête  iliaque  gauche;  des  signes  physiques 
de  collection  purulente  se  localisent  bientôt  dans  le 
région  lombaire  gauche,  les  oscillatious  fébriles  devien¬ 
nent  intenses,  et  le  malade  est  dirigé  sur  le  service  du 
professeur  Maisonnet,  le  6  novembre. 

A  l'entrée,  c’est  un  homme  très  amaigri,  au  teint  ter. 
reux;  sa  température  atteint  40®  le  soir,  38®  le  matin,  son 
pouls  est  à  100.  Il  se  tient  couché  sur  le  côté  droit,  la 
cuisse  gauche  en  flexion.  Il  localise  ses  douleurs  au-dessus 
de  la  crête  iliaque  gauche,  et  la  palpation  réveille  une 
douleur  exquise  en  son  milieu,  ainsi  qu'au  point  costo- 
musculaire.  La  région  lombo-iliaque  paraît  empâtée  et 
la  palpation  profonde  provoque  à  ce  niveau  une  contrac¬ 
tion  musculaire  intense  :  on  pose  le  diagnostic  de  phle.g’ 
mon  périnéplirétique. 

Une  ponction  pratiquée  au  point  costo-musculaire 
gauche  ramène  un  pus  verdâtre  faiblement  grumeleux’ 
dont  l'examen  cyto-bactériologique  a  été  pratiqué. 

Le  7  novembre,  après  anesthésie  générale  au  balso- 
forme,  incision  lombaire  de  Guyon  (professeur  agrégé 
Talbot)  ;  les  plans  superficiels  sont  légèrement  infiltrés 
d'œdème.  La  paroi  effondrée,  bn  évacue  un  demi-litre  ds 
pus  d'odeur  fétide,  venant  de  la  loge  périrénale.  Dans  la 
profondeur,  le  doigt, faisant  le  tour  du  rein,  ouvre  deux 
clapiers  purulents  :  l'un  p.aravertébral ,  l'autre  au  pôle 
inférieur  de  la  loge  rénale  ;  on  draine  et  on  met  en  place 
une  mèche.  Le  soir  de  l'opération,  la  température  tombe 
à  37®,2.La  mèche  et  le  drain  sont  enlevés  le  ro  novembre 
et  la  plaie  pansée  à  plat  an  Dakin  :  l'évolution  de  cette 
dernière  semble  bonne  et  l'état  général  s'améliore  con¬ 
sidérablement. 

En  décembre  cependant,  le  malade  recommence  à 
souffrir  delà  région  lombaire  gauche  et  boite  légèrement; 
au  cours  d'un  pansement,  on  effondre  dans  le  plaie,  non 
encore  cicatrisée  une  poche  purulente  et  on  draine  quel¬ 
ques  jours. 

La  cicatrisation  est  longue  à  se  produire  et  il  persiste 
à  la  partie  supérieure  de  la  cicatrice  une  petite  fistule 
rebelle  à  tout  traitement.  Départ  en  convalescence  dans 
ces  conditions,  le  6  février. 

Nous  avons  revu  récemment  notre  malade  :  la  fistule 
persiste  encore.  Un  examen  radiologique,  pratiqué  après 
injection  lipiodolée  du  trajet,  montre  l’existence  d'une 
cavité  à  contours  irréguliers,  en  direction  générale  verti¬ 
cale,  large  d'un  travers  de  main  et  située  dans  la  paroi; 
une  nouvelle  intervention  pour  mise  à  plat  sera  néces¬ 
saire. 

Étude  bactériologique.  .■ —  Examen  direct  du  pus  : 
éléments  cellulaires  en  voie  de  lyse  et  méconnaissables; 
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présence  d’un  bacilleco  ut,  Gram-négatif,  et  d'xm“cocco- 
bacille  isolé  ou  groupé  par  deux  ou  trois  éléments  Gram- 
positif.  Le’  germe  prédominant  est  le  bacille  Gram-né¬ 
gatif,  environ  dans  la  proportion  de  50  à  i. 

Cultures  :  elles  ont  été  faites  sur  les  milieux  habituels 
pour  l'isolement  des  germes;  au  bout  de  vingt-quatre 
heures,  nous  possédions  deirx  souches  pures. 

Germe  I  :  bacille  mobile  Gram-négatif,  présentant  les 
caractères  morphologiques  et  culturaux  des  bacilles  para- 
typhiques  B. 

Nous  avons  pratiqué  une  séro-agglutinatlon  avec  des 
sérums  standard  T.A.B.C.  :  négative  avec  les  quatre 
sérums  expérimentés. 

Nous  avons  poursuivi  nos  recherches  à  l'aide  de  sérums 
expérimentaux  anti-Gârtner  et  antl-Aertrych. 

Anti-Aertrych  ;  négatif. 

Anti-Gartner  : -b  1/2000,  ce  sérum  anti-Gârtner  agglu¬ 
tinant  une  souche  type  Gartner  du  laboratoire  précisé¬ 
ment  à  ce  même  taux  de  1/2000. 

Enfin,  nous  avons  effectué  avec  le  sérum  du  malade 
une  série  de  réactions  de  contrôle  avec  les  souches  corres¬ 
pondantes  : 

Germes  T.  A.  B  :  agglutination  négative. 

Souche  Gartner  du  laboratoire  :  -t-  i  /400. 

Germe  isolé  du  pus  du  malade  :  1/500. 

L'ensemble  de  ces  résultats  montrait  à  l'évidence,  et 
sans  contestation  possible,  que  le  germe  isolé  était  bien 
un  bacille  type  Gartner. 

Pour  plus  de  sécurité,  nous  avons  pratiqué,  au  bout  de 
trois  mois,  sur  ce  même  bacille  i.solé  du  pus  périnéphré- 
tique,  une  série  de  séro-agglutinations  : 

Sérum  anti  T  :  négatif  ;  sérum  anti  A  :  négatif  ;  sérum 
anti  B  :  négatif  ;  sérum  anti  C  :  négatif  ;  sérum  anti- 
Gârtner  :  positif  au  1/1500. 

La  recherche  de  son  pouvoir  pathogène  chez  l'animal 
a  donné  les  résultats  suivants  :  avec  une  cirlture  de  vingt- 
quatre  heures  sur  gélo.se  inclinée,  émulsionnée  dans  10  cen¬ 
timètres  cubes  d'eau  physiologique  : 

T®  Un  dcmi-ceutimètre  cube  en  injection  sous-culauée 
à  la  souris  :  mort  en  trente-six  heures. 

2®  2  centimètres  cubes  en  injection  sous-cutanée  à  un 
cobaye  de  540  grammes  :  mort  en  vingt-six  heures. 

A  l'autopsie,  escarre  sèche  au  point  d'inoculation  ; 
liquide  péritonéal  hémorragique  contenant  de  nombreux 
bacilles;  congestion  intense  de  l'intestin  et  surtout  de  l'es¬ 
tomac;  surrénales  hypertrophiées  et  hémorragiques; 
grosse  rate,  gros  foie,  poumons  rosés.  Le  germe  est  isolé 
à  nouveau  du  sang  du  cœur. 

Nous  avons  pu  vérifier  aussile  pouvoir  toxique  d'une 
culture  de  vingt-quatre  heures  en  bouillon  après  chauf¬ 
fage  d'une  heure  à  80®,  sur  deirx  cobayes. 

Cobaye  A  (510  grammes)  ;  1  centimètre  cube  sous- 
cutané  :  escarre  sèche  au  point  d'inoculation  et  survie. 

Cobaye  B  (540  grammes)  ;  2  centimètres  cubes  sous- 
cutanés  :  mort  en  vingt-quatre  heures  ;  à  l'autopsie  ; 
hyperémie  intense  des  organes  abdominaux,  surrénales 
hémorragiques. 

Germe  //.- cocco-bacilles  immobiles,  isolés  ou  groupés 
en  courtes  chaînettes,  Gram  positif,  présentant  les  ca¬ 
ractères  morphologiques  et  culturaux  de  V entérocoque. 

Son  pouvoir  pathogène  est  très  faible  ;  en  utilisant  une 
culture  sur  gélose  de  vingt-quatre  heures,  émulsionnée 
dans  10  centimètres  cubes  d'eau  physiologique,  nous 
injections  : 

i®  Une  souris  (un  demi-centimètre  cube  sous-cutané)  : 
mort  en  dix-huit  heures. 


PARISIMEDICAL 
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2“  Uu  lapiu  de  2  310  grammes  (i  centimètre  cube 
intraveineux)  ;  aucun  phénomène  morbide. 

Notons  enfin  que  les  recherches  suivantes  ont  été 
pratiquées  : 

Hémoculture  du  malade  (6  novembre)  :  stérile. 

Examen  bactériologique  des  selles  :  pas  de  germes  du 
groupe  typho-paratyphique  ;  pas  de  bacille  de  Gartner, 

Examen  bactériologique  de  la  sérosité  du  trajet  fistu- 
leux  :  staphj'locoque  blanc,  colibacille,  pas  de  bacille  de 
Giirtner. 


Nous  n’avons  pu  trouver  dans  la  littérature 
médicale  de  cas  de  phlegmon  périnéphrétique  à 
bacille  de  Gartner  ;  aussi  à  ce  seul  point  de  vue 
l’observation  de  notre  malade  méritait-elle  d’être 
rapportée.  Mais  elle  autorise  aussi  quelques  brefs 
commentaires,  intéressant  la  clinique,  la  bacté¬ 
riologie  et  l’épidémiologie. 

Et  toutd’abord,  quelle  fut,  dans  le  cas  ci-dessus, 
la  filiation  des  faits  ?  Elle  paraît  assez  facile  à 
reconstituer.  Notre  malade  fit  probablement, 
en  juin  1930,  un  épisode  infectieux  typhoïde  à 
bacille  de  Gartner,  épisode  dont  la  nature  exacte 
n’a  pu  être  alors  déterminée,  les  séro-diagnostics 
n’ayant  été  faits  qu’avec  des  souches  d’Êberth 
ou  de  paratyphiques  A  et  B.  Il  a  dû  se  produire 
au  cours  de  cette  septicémie  une  localisation 
rénale  du  bacille,  puis,  par  voie  de  propagation, 
un  ensemencement  du  tissu  cellulo-graisseux  péri- 
réual. 

Ees  phénomènes  phlegmasiques  n’ont  pas  évolué 
d’emblée,  grâce,  peut-être,  à  un  phénomène  de 
bactériopexie  de  défense  (N.  Fiessinger),  et  ne  se 
sont  traduits  que  par  une  suppuration  «  micro¬ 
scopique»  (Ribierre  etV.de  Eavergne).  Mais  l’on 
sait  qu’un  germe  peut  rester  longtemps  en  état 
de  latence  dans  l’organisme  et  que  son  réveil  est 
fonction  de  «  traumatismes  »  d’ordre  varié  ou 
d’influences  favorisantes,  parmi  lesquelles  les 
associations  bactériennes  jouent  un  rôle  de  pre¬ 
mier  plan.  Au  cours  des  infections  typho-paraty- 
phiques,  Sacquépée,  Eafforgue,  Tricoire  ont 
signalé  des  entérococcémies  associées;  c’est  ce 
même  entérocoque  que  nous  retrouvons  dans  le 
phlegmon  périnéphrétique  de  notre  malade  :  il  est 
vraisemblable  que  ce  germe,  sans  doute  issu  de 
l’intestin,  a  pu  réaliser  le  traumatisme  bactériolo¬ 
gique  favorisant,  qui  a  exalté  la  virulence  du 
bacille  de  Gartner  et  provoqué  la  suppuration 
(Weinberg  et  Davesne). 

Au  point  de  vue  bactériologique,  il  est  intéres¬ 
sant  de  souligner  que  nous  nous  trouvons  en  pré¬ 
sence  d’une  infection  typhoïde  à  bacille  de  Gart¬ 
ner,  dont  la  véritable  nature  fut  d’abord  mécon- 
'nue.  Ce  fait  vient  corroborer  l’opinion  émise  par 


certains  auteurs  (V.  de  Eavergne)  que  le  petit 
nombre  de  cas  connus  d’infections  typhoïdes 
gârtnériennes  ne  correspond  pas  à  la  réalité.  Celles- 
ci  sont  certainement  plus  fréquentes  qu’on  ne  le 
croit  généralement,  et,  à  l’appui  de  cette  manière 
de  voir,  on  peut  apporter  divers  arguments. 

E’un  peut  être  emprunté  à  l’épidémiologie,  qui 
nous  révèle  la  fréquence  toujours  croissante  des 
épisodes  morbides  relevant  du  bacille  de  Gartner. 

Il  est  peu  vraisemblable  que  cette  fréquence 
porte  exclusivement  sur  les  cas  à  symptomatolo¬ 
gie  entéritique  ou  cholériforme.  La  vérité  est  que 
ceux-ci,  d’aspect  plus  classique  et  de  diagnostic 
plus  facile,  attirent  davantage  l’attention  du  cli¬ 
nicien,  surtout  quand  ils  éclatent,  comme  c’est 
la  règle,  dans  les  collectivités,  et  qu’un  grand 
nombre  d’atteintes,  dont  quelques-unes  sévères  ' 
ou  graves,  viennent  frapper  simultanément  les 
membres  du  groupe  collectif  intéressé.  En  pareil 
cas,  les  examens  de  laboratoire  venant  au  secours 
de  l’observation  clinique,  il  est  normal  que  l’inci¬ 
dent  épidémiologique  soit  habituellement  rap¬ 
porté  à  sa  véritable  cause.  En  règle  générale, 
d’ailleurs,  les  renseignements  étiologiques  contri¬ 
bueront  à  étayer  le  diagnostic;  c’est  le  plus  sou¬ 
vent  une  ingestion  de  viandes  qui  sera  trouvée  à 
l’origine  du  groupement  morbide,  les  plus  sou¬ 
vent  incriminées  parmi  les  viandes  étant  celles  de 
veau  et  de  vache,  plus  exceptionnellement  celles 
d’autres  bovins  ou  porcins. 

Mais  il  n’est  pas  douteux  que  déjà,  au  cours  de 
ces  épisodes  collectifs,  à  côté  des  sujets  atteints 
d’entérite  simple,  d’entérite  dysentériforme  ou 
cholériforme,  doivent  apparaître  des  cas  moins 
différenciés,  qui  se  présentent  sous  l’apparence 
d’infections  générales  à  type  typhoïde.  Ea  clinique 
ne  les  situe  pas  d’emblée  à  leur  vraie  place  et  elle 
néglige  souvent  d’appeler  la  bactériologie  à  son 
secours  ou  n’en  obtient,  comme  nous  le  verrons 
plus  bas,  qu’un  secours  insuffisant,  et  c’est  pour¬ 
quoi  la  nature  de  ces  cas  risque  d’être  méconnue. 

Cette  méconnaissance  est  encore  plus  fatale 
quand  il  s’agit,  non  plus  d’épisodes  intéressant 
rme  cxjUectivité  importante,  mais  de  groupements 
très  discrets,  et  surtout  de  faits  isolés.  En  pareille 
occurrence,  l’étiologie  ne  pourra  guère  venir  en 
aide  à  la  clinique,  et  l’enquête  rétrospective  appa¬ 
raîtra  le  plus  souvent  très  malaisée.  Même  dans  le 
cas  d’une  infection  d’origine  carnée,  la  preuve  sera 
souvent  diflflcile  à  faire,  plus  diflflcile  encore  dans  le 
cas  de  certaines  contanfinations,  plus  rares  ou 
même  exceptioimelles,  dues  à  une  souillure  de 
l’eau  (Netta:  et  Ribadeau-Dumas,  Etienne),  du 
lait  ou  de  ses  dérivés,  à  un  porteur  de  germe,  à  un 
virus  raticide  (Sacquépée),  etc.  E’expériencç 
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démontre  qu’en  de  telles  circonstances  les  anam¬ 
nestiques  suffisent  rarement  à  orienter  le  diagnos¬ 
tic  et  la  clinique  à  l’établir  sur  des  bases  solides, 
'rel  fut  certainement  le  cas  chez  notre  sujet. 

Reste  la  bactériologie,  et  c’est  le  moment  d’in¬ 
sister  sur  une  seconde  cause,  celle-là  d’ordre  bac¬ 
tériologique,  .qui  viendra  parfois  entacher  d’er¬ 
reur  le  diagnostic  d’infection  typhoïde  à  bacille 
de  Gartner  :  c’est  l’emploi  d’une  technique  impar¬ 
faite. 

A  cet  égard,  il  faut  distinguer  deux  cas,  selon 
que  l’on  a  recours  à  la  séro-réaction  ou  à  l’hémo¬ 
culture  : 

«.Quand le  séro-diagnostic  est  seul  mis  en  œuvre, 
on  constatera,  par  exemple,  que  celui-ci  est  négatif, 
négatif  à  plusieurs  reprises,  vis-à-vis  des  trois 
germes  T,  A,  B,  et  l’on  se  contentera  de  ce  résidtat 
sans  pousser  plus  loin  les  recherches  de  la  séro¬ 
agglutination  avec  d’autres  bacilles  d’observa¬ 
tion  plus  rare.  Il  ne  faut  pas  s’étonner  que  dans  ces 
conditions  l’identification  du  germe  soit  inexacte  ; 
tout  autre  eût  été  le  résultat,  si  l’on  s’était  imposé 
pour  règle  de  rechercher  l’agglutination  avec  le 
paratyphique  C,  le  baciUe  de  Gartner  ou  même  le 
bacille  d’Aertrych. 

h.  Quand  un  germe  a  été  isolé  par  hémoculture 
ou  même  dans  les  urines,  les  fèces,  le  pus  d’un 
malade,  supposons  que  ce  germe  présente  les 
caractères  morphologiques  et  culturaux  du  para- 
t5q>hique  B.  Il  arrive  souvent  qu’on  ne  pousse  pas 
plus  loin  les  épreuves  d’identification  et  qu’on  ne 
recourt  pas  aux  méthodes  sérologiques.  Or,  si 
l’on  usait  de  ce  moyen  complémentaire,  on  cons¬ 
taterait  parfois,  comme  dans  notre  cas,  que  ce 
prétendu  parat5q)hus  B  est  inagglutinable  au 
sérum  correspondant,  tandis  qu’il  est  fortement 
agglutiné,  spécifiquement  agglutiné,  par  un  sérum 
standard  anti-Gârtner.  Faute  de  connaître  ce  der¬ 
nier  résultat  qui  le  classe  parmi  les  Gartner,  on 
décrirait  ce  germe  comme  un  paratyphus  B 
«  atypique  ».  Ba  conclusion,  c’est  qu’il  importe, 
dans  les  réponses  du  laboratoire,  de  ne  pas  con¬ 
clure  à  des  germes  atypiques  avant  d’avoir  con¬ 
trôlé  les  réactions  biochomiques  par  les  diverses 
réactions  d’agglutination. 

C’est  en  observant  une  stricte  discipline  bacté¬ 
riologique  qu’ont  pu  être  isolées  les  infections  à 
bacille  paratyphique  C  :  ce  n’est  qu’à  ce  prix  que 
nous  cermaîtrons  mieux  le  domaine  des  infections 
à  bacille  de  Gartner. 
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Recherches  expérimentales  sur  l’hémostase 
par  des  moyens  biologiques  ;  son  utilisa¬ 
tion  en  chirurgie  cérébrale. 

On  sait  qu'un  des  problèmes  les  plus  importants  de 
la  chirurgie  est  l’hémostase;  mais,  en  chirurgie  cérébrah', 
les  moyens  mécaniques  les  plus  habituellement  employés 
en  chirurgie  générale  sont  le  plus  souvent  impossibles  à 
mettre  en  œuvre  ;  aussi  doit -on  recourir  aux  moyens 
physiques  et  surtout  aux  moyens  biologiques. 

G.  VACE'rro  (Il  Policlinico,  Sez.  chiruygica,  15  février 
1932)  consacre  un  important  mémoire  à  l’étude  des 
divers  procédés  employés  à  cet  effet.  Il  retient  comme 
particulièrement  efiScaces  les  greffes  libres  de  muscles  ; 
les  greffes  hétéroplastiques  de  muscle  de  lapin  ou  de 
pigeon  lui  semblent  plus  actives  que  les  greffes  auto¬ 
plastiques,  mais  il  n’a  pas  trouvé  de  différences  notables 
entre  l’activité  hémostatique  des  muscles  de  ces  deux 
e-spèces  animales.  Il  a  pu  préparer  des  extraits  de  muscle 
de  lapin  et  de  pigeon  dont  l’activité  s’est  montrée  intense 
et  plutôt  supérieure  à  celle  des  tissus  vivants.  Ces 
extraits  n’ont  jamais  provoqué  d’accidents.  Leur  tech¬ 
nique  de  préparation  se  rapproche  de  celle  de  Bordet 
et  Delange;  elle  consiste  essentiellement,  après  lavage 
in  vivo  du  muscle  pour  le  priver  de  toute  trace  de  sang,  à 
en  faire  un  extrait  aqueux  qu’on  précipite  par  un  égal 
volume  d’alcool  ;  le  liquide  alcoolique  ainsi  obtenu 
est  traité  à  nouveau  après  filtration  par  un  égal  vo¬ 
lume  d’alcool  ;  le  précipité  obtenu,  séparé  par  centri¬ 
fugation,  séché  dans  le  vide  et  broyé,  constitue  un  des 
extraits  utilisés.  Il  est  très  important,  dit  l’auteur 
d’appliquer  directement  ces  extraits  en  poudre  sans  le.s 
dissoudre  aucunement. 

JEAN  LEREBOULEE’I'. 

Le  traitement  de  la  narcolepsie  par  l’èphè- 
drine. 

On  sait  que  l’éphédrine  est  préconisée  actuellement 
par  plusieurs  auteurs  dans  le  traitement  de  la  narco¬ 
lepsie.  J. -B.  Doci.e  et  L.-E.  Daniees  (The  Journ.  of 
thc  Americ.  med.  Assoc.,  13  février  1932)  l’ont  utilisée  de 
leur  côté  avant  d’avoir  eu  couuaissauce  des  travaux  anté¬ 
rieurs  de  Janota  et  Skala.  Ils  font  une  étude  compa¬ 
rative  de  deux  groupes  de  uarcoleptiques  traités  et  non 
traités  par  l’éphédrine.  Le  groupe  des  malades  non  trai¬ 
tés  comprend  67  malades  ;  la  durée  de  l’affection  était 
chez  eux  d’un  à  quarante  ans  ;  trente  étaient  améliorés 
.spontanément  ;  quatorze  s’étaient  très  peu  améliorés  ; 
chez  vingt-cinq,  l’état  était  resté  stationnaire  ;  huit 
s’étaient  aggravés  ;  quatre  sont  morts.  Cinquante 
malades  ont  été  traités  par  l’éphédrine,  si  l’on  tient 
compte  des  cas  traités  par  d’autres  auteurs;  dans  deux  cas 
l’échec  fut  complet;  chez  deux  .autres  malades,  le  traite¬ 
ment  amena  une  amélioration  temporaire,  puis  resta 
inactif  ;  huit  malades  furent  modérément  améliorés  ; 
enfin  dix-sept  furent  très  notablement  améliorés  et  vingt 
complètement  soulagés  au  point  de  vue  symptomatique- 
Dans  ces  deux  derniers  groupes,  l’amélioration  persistait 
depuis  le  temps  .suivant  :.neuf  mois  chez  quatre  malades, 
huit  chez  deux  malades,  cinq  chez  deux  malades,  quatre 
chez  trois  malades,  trois  chez  six  malades  et  deux  chez 
quatre  malades. 

L’éphédrine  était  administrée  deux  fois  par  jour  à  la 
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dose  de  25  milligrammes  avant  le  petit  déjeuner  et  le 
repas  de  midi  ;  au  besoin  on  donnait  une  troisième  dose 
quatre  heures  et  demie  de  l'après-midi  ;  d.ans  nombre 
(le  cas  il  fallait  même  forcer  la  dose  du  matin,  de  midi 
et  parfois  de  l’après-midi  à  ,50  milligrammes  ;  dans  un 
seul  cas  il  fallut  monter  à  75  milligramme.s.  Ces  résult.ats 
semblent  à  l’auteur  prouver  d’une  actioii  réelle  de 
l’éphédrine  .sur  la  narcolepsie. 

JEAN  LE,KEB(JUI.I,|.;’1'. 

La  recherche  de  la  bacillémle  tuberculeuse 
par  la  méthode  culturale  de  Lowensteln. 

A’oici  encore  un  travail  qui  infirme  complètement  les 
recherches  de  Lôwenstein.  L.  MiNUCCi  DEi,  Rosso 
(Giornale  di  halteriolûgia  e  immuAOlogia,  février  1932) 
a  étudié  trente-cmq  cas  de  tuberculose  médicale  et  chirur¬ 
gicale  en  suivant  à  la  lettre  la  technique  de  Lôwenstein  ; 
chez  .aucun  d’entre  eux,  il  n’a  pu  mettre  en  évidence, 
par  cette  méthode,  la  bactériémie  tuberculeuse.  Trois 
cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  étudiés  par  la  même 
méthode  ont  aussi  donné  des  résultats  complètement 
négatifs. 

JEAN  LEREBOnr.I.KÏ. 

L’espace  périvasculaire  du  cerveau  et  de  la 
moelle. 

Dans  une  importante  thèse  inspirée  par  le  professeur 
Riser,  J.  Gadeaï  ('fhèse  ’l'oulouse  1931,  J. -B.  Baillière 
éditeurs,  Paris),  fait  une  étude  anatomo-physiologique 
des  espaces  périvasculaires  du  système  nerveux  central. 

Il  précise  d’abord  les  rapports  des  gaines  périvascu¬ 
laires  avec  des  cellules  nerveuses  ;  il  s’agit  là  d’un  point 
très  discuté  et  fort  important  au  point  de  vue  thérapeu¬ 
tique;  tandis  que  pour  Mott,  Weed,  il  y  aurait  commu¬ 
nication  directe,  la  cellule  nerveuse  étant  baignée  par 
le  liquide  céphalo-rachidien,  pour  Cestan,  Riser  et 
Laborde,  il  n’y  aurait  pas  de  communication  directe  et, 
les  échanges  se  faisant  au  ralenti,  les  substances  injectées 
par  voie  sous-arachnoïdieime  ne  pourr.aient  pas  atteindre 
directement  l’élément  noble  du  système  nerveux. 
Pour  étayer  cette  dernière  conception  qui  lui  semble  la 
mieux  fondée,  l’auteur  a  commencé  par  étudier  anato¬ 
miquement  un  certain  nombre  de  lésions  sous-corticales 
néoplasiques,  suppuratives,  hémorragiques  ou  dégéné¬ 
ratives  intéressant  primitivement  le  parenchyuie  à  ime 
distance  de  la  méninge  molle  d’un  demi  à  un  centi¬ 
mètre  ;  dans  la  majorité  des  cas  il  a  constaté  que  l’infil¬ 
tration  par  les  corps  granuleux,  les  lymphocytes  ou  les 
cellules  néoplasiques  des  espaces  périvasculaires  man¬ 
quait  ou  qu’elle  ét.ait  surtout  marquée  au  voisinage  de  la 
lésion;  en  tout  cas,  elle  n’atteignait  p.a,s  la  méninge 
molle.  D’autre  part,  une  série  d’expériences  d’injection 
.atlo-occipitale  de  tests  colorés  dont  la  répartition  et  la 
diffusion  ont  été  suivies  au  microscope  n’est  pas  non  plus 
favorable  à  la  réalité  d’une  communic.ation  directe  entre 
les  espaces  pérlcellulaires  et  périv.aseulalres  ;  même  à 
une  forte  pression,  les  substances  colorées  ne  peuvent 
atteindre  les  cellules  pyramidales  de  la  corticalité  ou  les 
éléments  gris  de  la  moelle.  Par  contre,  il  est  intéressant 
de  noter  la  répartition  élective  de  ces  substances  dans 
la  moelle  au  niveau  des  r.aeines  postérieures  et  des 
cordons  postérieurs. 

S’appuyant  sur  ces  constatations,  l’auteur  termine 
son  travail  par  une  étude  de  la  médication  arachno’idienne 
dans  le  traitement  de  la  .syphilis  nerveuse.  I,e  traite- 
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ment  par  cette  voie  des  lésions  profondes  telles  que 
les  encéphalites  et  en  particulier  la  paralysie  générale 
lui  semble  voué  à  l'insuccès  du  fait  de  l'absence  de 
communication  entre  les  gaines  périvasculaires  et  les 
cellules  du  névraxe.  Par  contre,  le  traitement  du  tabes 
est  très  soutenable  du  fait  de  l’imprégnation  par  les 
colorants  des  racines  postérieures,  de  la  zone  de  Lis- 
sauer  et  d’une  partie  assez  importante  des  cordons 
postérieurs  ;  malheureusement  les  essais  de  l’auteur  sont 
encore  peu  encourageants  ;  sur  huit  tabétiques  graves 
traités  par  des  injections  arsenicales  sous-arachnoï¬ 
diennes,  cinq  n’ont  retiré  aucun  bénéfice  du  traitement, 
un  est  mort  de  myélite  hémorragique,  deux  ont  été  amé¬ 
liorés  de  façon  très  sensible  et  durable,  mais  au  prix 
d’exacerbations  douloureuses  transitoires  extrêmement 
pénibles.  Aussi  l’auteur  ijense-t-il  qu’il  s’agit  d’uiio 
méthode  thérapeutique  qui  ne  sera  utilisable  que  le  jour 
où  nous  disposerons  d’un  médicament  antisyphilitique 
inoffensif  pour  le  tissu  nerveux.  . 

JEAN  LEREBOUr,T,IîT. 

Variations  èiectrocardiographiques  dans  ie 
tabagisme  et  ie  nicotinisme. 

M.  MaTTioli  {Il  Morgagm,  10  janvier  1932)  a 
étudié  expérimentalement  l’action  du  tabac  sur  le  cœur. 
Pour  l’étude  du  tabagisme  aigu,  il  a  intoxiqué  quatre 
lapins  en  les  plaçant  dans  une  enceinte  où  Pair  circulait 
librement  et  où  il  faisait  brûler  quatre  cigarettes  ; 
l’intoxication  passait  par  deux  stades  :  un  stade  d’excita¬ 
tion,  puis  un  stade  d’abattement.  Les  électrocardio¬ 
grammes  pris  chez  ces  animaux  ont  montré  des  modi¬ 
fications  des  complexes  ventriculaires,  et  en  particulier 
une  augmentation  d’amplitude  de  l’onde  T.  L’intoxi¬ 
cation  chronique  était  obtenue  en  faisant  .aspirer 
à  l’animal  deux  fois  par  jour  et  par  la  même  méthode 
la  fumée  d’une  cigarette.  Au  bout  de  soixante  jours 
les  troubles  apparents  n’étaient  pas  considérables,  mais 
on  trouvait  des  modifications  électrocardiographiques  du 
même  ordre  (augmentation  de  l’onde  T,  diminution  de 
l’onde  R,  augmentation  de  l’espace  P-R).  Enfin  l’intoxi¬ 
cation  aiguë  par  la  nicotine  réalisée  par  l’administra¬ 
tion  per  os  de  4  à  5  milligrammes  dé  l’alcaloïde  a  donné 
des  résultats  très  analogues  à  ceux  du  tabagisme  aigu  ; 
dans  ces  cas,  l’allongement  de  P-R  est  particulièrement 
fréquent. 

Ces  expériences  témoignent  doue  indiscutablement 
d’une  action  nocive  du  tabac  sur  le  cœur  ;  les  troubles 
observés  consistent  essentiellement  en  une  diminution 
de  la  contractilité  et  de  la  conductibilité  ;  il  semble  bien 
que  cette  action  soit  due  surtout  à  la  nicotine. 

Jean  Lereboui.eet. 

Une  modification  du  «test  de  grossesse» 
de  Ascheim-Zondek. 

T.-E.  Brown  {Amer.  Journ.  Obst.  and  Gyn.,  mars  1932, 
XXIII,  3,  p.  379-385)  étudie  la  modification  du  test  de 
Ascheim-Zondek  qui  consiste  à  injecter  dans  la  veine 
de  l'oreille  d’une  lapine  vierge  2  à  5  centimètres  cubes  de 
sérum,  prélevé  au  moins  quatre  heures  avant  l’injection  ; 
les  lapines  de  i  500  à  2  000  grammes  ont  donné  les  résul¬ 
tats  les  plus  constants  :  en  général,  la  réaction  était 
macroscopiquement  visible  chez  l’animal  opéré  ou 
autopsié  de  vingt-quatre  à  trente-six  heures  après 
l’injection.  Un  centimètre  cube  de  sérum  de  femme 


enceinte  par  600  à  700  grammes  suffit  à  déclencher  la 
réaction!  et  la  lapine  peut  servir  à  nouveau  après  trois 
semaines. 

Le  sérum  provenant  de  femmes  enceintes,  à  une 
période  delà  gestation  allant  de  trois  semaines  à  sept  mois 
détermina  toujours,  dans  ces  conditions,  le  développement 
de  follicules  hémorragiques  et  la  lutéinisation  dans 
l’ovaire,  caractéristiques  de  la  présence  d’hormone  dn 
lobe  antérieur  d’hypophyse  ;  cependant  il  fallut  dans 
certains  cas,  en  particulier  chez  les  lapines  mortes  dans 
les  treize  premières  heures,  recourir  à  l’examen  micro¬ 
scopique  pour  trouver  positif  uu  résultat  qui  était  macro¬ 
scopiquement  douteux. 

T. -K.  Brown  fait  observer  que  cette  méthode  donne 
des  résultats  macroscopiques  plus  certains  que  le  test 
original  de  Aschheim-Zondek,  et  il  trouve  que  l’emploj 
de  sérum  par  voie  intraveineuse  donne  des  réactions 
plus  nettes  et  dans  un  temps  plus  court  que  l’injection 
intraveineuse  d’urine. 

F.-P.  Merki.EN. 

Concentration  de  la  guanidine  dans  le  sang 
dans  l’èclampsie. 

H. -J.  StandER  {Americ.  Journ.  Obst.  and  Gynec.,  mars 
1932,  XXIII,  3.  P-  373-379).  après  avoir  rappelé  l’aug¬ 
mentation  de  la  guanidine  dans  le  sang  qui  suit  la  para¬ 
thyroïdectomie  chez  l’animal  et  qui  a  été  également 
trouvée  dans  la  tétanie  infantile  et  dans  l’hypertension 
artérielle,  expose  les  résultats  de  ses  propres  recherches 
dans  l’éclampsie.  Il  a  également  étudié  au  cours  de  cette 
affection  le  taux  du  sucre  sanguin,  car  on  a  .signalé,  en 
dehors  de  l’hypoglycémie  qui  suit  la  parathyroïdectomie, 
que  l’administration  de  guanidine  déterminait  chez 
l’animal  une  diminution  du  sucre  sanguin,  une  augmen¬ 
tation  de  l’ammoniaque  et  une  diminution  des  acides 
éliminés  par  l’urine,  aboutissant  .à  une  acidose  grave 
avec  rétention  de  phosphates  et  diminution  du  calcium 
dans  le  sang. 

Mais  les  résultats  rapnortés  ne  montrent  pas  de  trou¬ 
bles  analogues  au  cours  de  l’éclampsie  :  la  guanidine 
n’est  pas  augmentée  de  façon  marquée  dans  le  sang, 
l’hypoglycémie  n’est  pas  habitue’le.  Par  ailleurs,  l’admi¬ 
nistration  de  guadinine  chez  le  lapin,  à  des  doses  allant 
de  o”,05  à  osr.as  par  kilogramme,  n’a  pas  provoqué 
de  nécrose  hépatique.  Pour  l’auteur,  le  traitement 
de  l’éclampsie  par  le  calcium  ne  semble  pas  rationnel. 

•  •  F.-P.  MERKEEN. 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAILLIÈRE, 


8119-31.  —  CoRBEir,.  Imprimerie  Crêté. 


E.  BOLTANSKI.  —  LES  MALADIES  DU  FOIE  EN  IÇ32 


BEVUE  ANNUEIfUE 


LES  MALADIES  DU  FOIE 
EN  1932 

E.  BOETANSId 

CUef  de  clinique  à  la  Faculté  de  m^ecîiie. 

On  ne  manquera  pas  de  s'apercevoir,  <à  la  lecture 
de  notre  Revue  annuelle,  qu'elle  ne  constitue  en  au¬ 
cune  façon  Jin  répertoire  complet  et  classé  des  di¬ 
verses  publications  intéressant  la  pathologie  hépa¬ 
tique. 

Elle  se  borne  à  analyser  quelques  travaux  récents 
qui  expriment  l'orientation  des  idées  actuelles  .sur 
les  maladies  du  foie. 

CHOLAQOGUES  ET  CHOLÉRETIQUES 

ha  question  des  cholagogues  et  des  cliolérétiques 
a  été  oomplètemont  rénovée  laar  les  travaux  expéri¬ 
mentaux  d'Etienne  Chabrol  et  de  ses  collaborateurs. 

Conformément  à  la  tennhiologie  de  Brugsch,  les 
oholagogues  ont  uniquement  un  effet  excrétoire  dans 
le  domaine  des  voies  biliaires  extra-hépatiques,  tandis 
que  les  cholérétiques  agissent  directement  sur  le  foie. 
Les  recherches  de  Chabrol  ont  surtout  porté  sur  ces 
dernières  substances.  Il  a  utilisé  dans  tous  les  cas  une 
technique  rigoureuse  et  toujomrs  identique  à  elle- 
même.  Pour  obtenir  des  résultats  strictement  com¬ 
parables,  chacune  de  ses  expériences  a  porté  sur  un 
chien  neuf.  Ces  anünaux  ont  reçu  proportionnelle¬ 
ment  à  leur  poids  la  même  dose  d’anesthésique;  ils 
ont  été  opérés  dans  les  mêmes  conditions  techniques 
et  la  sub.stance  à  étudier  a  toujours  été  introduite 
par  la  voie  veineuse. 

Hans  une  première  série  d'expériences,  Etienne 
Chabrol  et  Maurice  Maximin  (Presse  médicale, 
mai  1929;  thèse  de  Maximin  î939)  ont  étudié  succes¬ 
sivement  les  différentes  substances  jusqu'alors  con¬ 
sidérées  comme  cholagogues  ou  cliolérétiques,  Ayant 
ainsi  fixé  ractlou  particulière  de  chaque  médica¬ 
ment,  ils  ont  envisagé  ensuite  la  question  du  point 
de  vue  chimique,  Ils  j^ont  étudié  systématiquement 
les  acides  de  la  série  aromatique,  puis  certaines  sub¬ 
stances  de  la  série  grasse.  Ils  ont  pu  finalement 
dégager  un  certaüi  nombre  de  lois  physico-chi¬ 
miques  de  la  cholérèse  et  découvrir  de  nouvelles 
combinaisons  actives. 

Le  travail  initial  concerne  les  corps  suivants,  classés 
en  prenant  comme  base  leur  efiBcacité. 

Le  corps  de  beaucoup  le  plus  actif  a  été  la  phényl- 
quinoUm',  Vatopha».  Sur  0  animaux  différents 
ayant  reçu  une  dose  moyenne  de  osqpg  d’atophan 
par  kilogramme  de  poids,  l’hypersécrétion  biliaire 
a  été  constante,  immédiate,  considérable.  Le  volume 
a  été  jusqu'à  quintupler  après  la  piqûre.  L'hypersé¬ 
crétion  s'est  prolongée  pendant  quatre  ou  cinq  lieures, 
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Les  sels  biliaires  ont  pu  doubler  ou  tripler  le  vo¬ 
lume  de  la  bile.  Ils  agissent  aussi  bien  .sur  l’homme 
que  sur  le  chien,  comme  les  auteurs  ont  pu  le  vérifier 
chez  un  opéré  portem:  d’un  drainage  du  cholédoque. 

h' Huile  de  Haarlem,  étudiée  avec  J.  Poriu,  a  donné 
des  résultats  sensiblement  comparables  à  ceux  des 
sels  biliaires. 

Par  contre,  Vhuile  d’olive,  injectée  directement 
dans  le  sang  à  la  dose  de  2  centimètres  cubes  chez  un 
chien  de  16  kilogrammes,  n’a  donné  aucun  ré.sultat. 
Il  en  a  été  de  même  pour  la  glycérme,  préconisée 
j  adis  par  Ferrand. 

L’action  de  Vadde  oUique  a  été  tardive.  Elle  ne 
s’est  manifestée  qu’au  cours  de  la  troisième  demi- 
heure.  L’oléate  de  soude  agit  beaucoup  plus  rapide¬ 
ment.  La  cholérèse  obtenue  par  ces  deux  sub.stances 
ne  dépasse  pas  le  double  de  la  cholérè-se  normale. 

h'esserwe  de  térébenthine  est  restée  sans  action. 

Le  neptal  s’est  montré  cholérétique,  administré 
i  forte  dose  par  voie  intraveineuse. 

Chabrol  et  ses  collaborateurs  ont  étudié  encope 
l’action  du  sulfate  de  soude,  des'sels  de  Vichy  et  du 
chlorure  de  magnésium.  Ce  dentier  a  manifesté  une 
action  cholagogue  incontestable  à  la  dose  d’un  centi-' 
gramme  par  kilogramme  de  poids,  action  cholagogue 
déjà  vue  par  Carnot  et  Gaehlüiger  sur  un  chien  por¬ 
teur  d’une  fistule  duodénale. 

Le  salicylate  de  soude,  qui  passait  pour  un  chola¬ 
gogue  très  actif  depuis  les  expériences  déjà  anciennes 
de  Levaschew  et  de  Rutherford,  a  pu  tout  au  plus 
doubler  dans  certains  cas  le  volume  de  la  büe.  Cha¬ 
brol  et  ses  collaborateurs  ont  démontré  de  même 
que  l’aspirine  n’est  pas  le  cholagogue  énergique 
qu’avait  dit  Stehimetzer. 

Un  certain  nombre  de  substances  se  sont  montrées 
complètement  inactives  :  l’acétylchoUne,  le  chohne, 
la  rétropituitrine,  le  bicarbonate  de  soude,  le  ben- 
zoate  de  soude,  le  sulfate  de  magnésie.  Bien  plus, 
administrépar  voie  veineuse  àfortes  doses,  lesulfatede 
magnésie  a  tari  la  sécrétion  biliaire,  ou  l’a  fortement 
diminuée  au  point  de  foncer  la  büe  et  de  lui  donner, 
en  dépit  de  la  ligature  préalable  du  canal  cystique, 
tous  les  caractères  d’une  büe  B  d’origine  hépatique. 

Les  auteurs,  frappés  par  l'action  incomparable 
à&Vatophan,  ont  repris  son  étude  en  cherchant  à  dé¬ 
terminer  les  raisons  de  son  efficacité.  L’autre  part, 
envisageant  les  différents  cas  publiés  d’ictère  toxique 
par  l’atophan,  Chabrol,  Busson  et  Mennecier  [Soc. 
méd.  des  hôp.,  octobre  1931)  ont  conclu  à  la  rareté 
extrême  decesictères,  mais  àleur  existence  certaine. 

Chabrol,  Cliaronnat,  Maurice  Maximin,  Porin  et 
Pfettre  [Presse  médicale,  mars  1930)  se  sont  demandé 
de  quels  facteurs  peut  dépendre  la  toxicité  de  l’ato- 
phan  et  se  sont  ingéniés  à  modifier  la  formule  de  cette 
substance,  tout  en  conservant  son  action  sm  la  sécré¬ 
tion  de  la  büe.  Ils  ont  tour  à  tour  supprimé  de  la  for¬ 
mule  de  l’atophan  le  groupement  phényle  et  l’élé¬ 
ment  azote  et  ÜS  ont  obtenu  des  corps  tels  que  le 
naphtoate  de  soude  et  l’pxy-naphtoate  de  soude 
capables  d’augmenter  considérablenient  l’excrétion 
N»  31. 
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des  matériaiix  solides  et  de  tripler  le  volume  de  la  bile 
pendant  trois  et  cinq  heures  consécutives.  Ces  pre¬ 
miers  résultats  ont  engagé  les  auteurs  à  étudier  le 
pouvoir  cholagogue  d’une  cinquantaine  d’acides  de  la 
série  aromatique,  et  cette  étude  expérimentale  les  a 
conduits  aux  conclusions  suivantes  : 

<1  I^es  propriétés  cholérétiques  ne  sont  point  l’apa¬ 
nage  exclusif  d’une  série  particulière  d’acides  aro¬ 
matiques  ;  leur  principal  support  est  le  groupement 
carboxyle,  ayant  comme  adjuvants  :  la  fonction  phé¬ 
nol,  le  nombre  des  noyaux  et  le  jîoids  de  la  molécule.» 

ha  série  grasse  a  été  interrogée  à  son  tour  par 
Chabrol,  Charonnat,  Maximin  et  Waitz  {Presse 
médicale,  juin  1931). 

Ici,  comme  dans  la  série  aromatique,  l’importance 
du  carboxyde  est  apparue  très  nettement  avec  l’acide 
oléique  et  l’oléate  de  sodium. 

Iv’oléate  de  sodium  étant  un  corps  à  poids  molécu¬ 
laire  élevé,  les  auteurs  ont  recherché  si  son  pouvoir 
cholérétique  n’appartenait  pas  à  d’autres  représen¬ 
tants  du  groupe  des  mono-acides.  Les  acides  saturés 
se  sont  montrés  complètement  inactifs  dans  leurs 
termes  inférieurs.  Les  termes  supérieurs,  par  contre, 
ont  fait  preuve  d’une  activité  vite  gênée  par  les  phé¬ 
nomènes  de  chocqu’a déterminés  leur  injection  intra¬ 
veineuse. 

Les  recherches  de  Neubauer  laissant  supposer  que 
l’acide  cholalique  —  élément  fondamental  des  acides 
biliaires  —  perd  son  pouvoir  cholérétique  lorsqu’on 
le  prive  par  la  distillation  de  ses  trois  fonctions 
alcool,  Chabrol  et  ses  collaborateurs  {Soc.  de  bîol., 
nov.  1930)  ont  expérimenté  l’action  de  certaines 
substances  appartenant  soit  à  la  série  aromatique, 
soit  à  la  série  grasse  et  ayant  comme  caractère 
commun  de  joindre  au  carboxyle  une  ou  plusieurs 
fonctions  alcool.  Ces  fonctions  alcool  n’influen¬ 
cèrent  en  rien  la  cholérèse,  ce  qui  explique  l’inefii- 
cacité  de  la  glycérine,  qui  est  un  trialcool. 

Le  rôle  favorisant  des  halogènes  est  très  net  dans 
la  série  grasse.  C'est  ainsi  que  l’adjonction  d'un  ou 
de  plusieurs  atomes  de  chlore  est  capable  de  conférer 
à  l’acide  acétique  des  propriétés  cholérétiques  dont 
il  est  lui-même  dépourvu.  Le'  monochloracétate  de 
sodium  est  particulièrement  actif  (Chabrol,  R.  Cha¬ 
ronnat,  Maximin  et  Waitz,  Soc.  de  biol,  janv.  1931), 
mais  il  n’existe  aucun  parallélisme  entre  le  nombre 
des  atomes  de  chlore  et  l’actjvité  des  dérivés  chlorés 
de  l’acide  acétique.  L’étude  du  chloral  et  du  chlora- 
lose  prouve  que  les  dérivés  halogénés  ne  néces¬ 
sitent  nullement  la  présence  du  carboxyle  pour  acti¬ 
ver  la  cholérèse. 

Ces  différentes  constatations  amènent  les  auteurs 
à  déclarer  que  l’action  cholérétique  et  l’action  chola¬ 
gogue  sont  souvent  intriquées  ;  ils  émettent  l’ijiypo- 
thèse  d’une  action  double  de  l’huile  d’oUve  :  intro¬ 
duite  dans  le  tube  digestif,  elle  a  une  action  chola¬ 
gogue  incontestable,  mais  d’autre  part  elle  est  sapo¬ 
nifiée  dans  l’intestin  grêle,  et  l’acide  oléique  ainsi 
mis  en  bljerté  peut  provoquer  une  cholérèse  par  la 
voie  sanguine. 
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LES  CIRRHOSES  PIGMENTAIRES 

Maurice  ViUaret,  L.  Justin-Besançon  et  Roger 
Even  {Presse  médicale,  avril  1932,  et  Revue  mal. 
cÜM /oie,  janv.  1931)  ont  repris,  du  point  de  vue  clinique 
et  du  point  de  vue  expérimental,  l’étude  des  cir¬ 
rhoses  pigmentaires  du  foie. 

Ils  pensent  que  ces  dernières  ne  constituent  pas 
une  entité  anatomo-clinique  autonome.  Le  diabète 
bronzé  serait  en  réalité  un  syndrome  dans  lequel  la 
cirrhose,  hypertrophique  ou  atrophique,  et  la  glyco¬ 
surie  n’ofîrent  pas  de  caractères  particuliers.  Du  point 
de  vue  histologique,  les  altérations  cellulaires  et  la 
sclérose  des  cirrhoses  pigmentaires  seraient  celles  de 
toutes  les  cirrhoses. 

La  sidérose  traduirait  seulement  un  trouble  du 
métabolisme  du  fer  analogue  à  celui  qu’on  rencontre 
au  cours  des  autres  cirrhoses,  mais  plus  marqué. 

Roger  Even  {Thèse  de  Paris,  1932)  relate  les  re- 
clierches  cUniques,  anatomiques  et  biologiques  qu’il  a 
poursuivies  pendant  quatre  ans,  sous  la  direction  de 
Maurice  'Villaret.  Il  rapporte  douze  observations  très 
détaillées  et,  les  confrontant  avec  les  notions  clas¬ 
siques,  ü  conclut  qu’au  point  de  vue  symptomatique 
le  fait  dominant  est  l’hypertrophie  ou  l’atrophie  du 
foie.  C’est  le  volume  de  l’organe  qui  tient  sous  sa  dé¬ 
pendance  l’hypertension  portale,  l’insuffisance  hépa¬ 
tique,  l’évolution.  Les  cirrhoses  pigmentaires  hyper¬ 
trophiques  sont  plus  bénignes,  l’hypertension  por¬ 
tale  et  l’insuffisance  hépatique  sont  modérées,  l’évo¬ 
lution  assez  lente.  Tous  ces  S3miptômes  sont  au  con¬ 
traire  intensifiés  dans  les  cirrhoses  atrophiques,  dont 
l’évolution  est  plus  rapide. 

Le  diabète  s’est  associé  à  la  cirrhose  pigmentaire 
chez  5  malades  sur  12.  Dans  3  cas,  il  s’est  agi  d’un 
diabète  simple  ;  dans  les  2  autres  cas,  d’un  diabète 
consomptif. 

Even  insiste,  d’autre  part,  sur  le  caractère  non  ’ 
patho-gnomonique  de  la  mélano-épidermie,  qui  peut 
s’observer  dans  de  multiples  affections,  et  en  particu¬ 
lier  dans  les  cirrhoses  non  pigmentaires. 

Du  point  de  vue  anatomo-pathologique  il  s’attache 
particulièrement  à  l’étude  de  la  sidérose,  dissocie  la 
part  de  l’hémosidérine  pure  et  de  l’hémosidérine 
associée  à  l’hémofuchsiue,  le  pigment  ocre  et  le  pig¬ 
ment  brun  ne  différant  que  par  leur  degré  d’oxyda¬ 
tion,  Mais  surtout,  il  insiste  sirr  le  caractère  contin¬ 
gent  du  trouble  de  la  fonction  martiale  du  foie  :  la 
sidérose  reste  particuhèrement  intense  et  fréquente 
dansles  cirrhoses  pigmentaires,  mais — et  cette  notion 
doit  être  retenue  —  elle  peut  manquer  dans  les  cir¬ 
rhoses  chniquement  secondaires,  alors  qu’elle  peut 
exister  en  dehors  des  cirrhoses,  dans  les  anémies  per¬ 
nicieuses  et  les  Ictères  hémolytiques  par  exemple. 
L'observation  “VI  de  la  thèse  d’Even  est  des  plus 
intéressantes  :  elle  concerne  un  malade  chez  lequel 
Maurice  Villaret  et  Even  ont  noté  tous  les  S5unptômes 
classiques  d’une  cirrhose  pigmentaire.  La  mélano¬ 
dermie  intéressait  non  seulement  les  téguments, 
mais  encore  la  muqueuse  buccale.  L’examen  histolo- 
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gique  minutieux  du  foie,  aidé  de  l’analyse  histo- chi¬ 
mique,  n’a  pu  mettre  en  évidence  que  quelques  très 
rares  granulations  ferriques,  pratiquement  négligea¬ 
bles,  telles  qu’on enrencontredanstouteslescirrhoses. 

Aux  observations  anatomo-cliniques,  Even  ajoute 
un  important  travail  expérimental  concernant  la 
pathogénie  des  cirrhoses  pigmentaires.  Au  point  de 
rme  des  cirrhoses  elles-mêmes,  ses  conclusions  con¬ 
firment  dans  l’ensemble  celles  de  Noël  Fiessinger  et 
de  ses  collaborateurs  et  n’en  diffèrent  que  'par  les 
points  suivants  :  i®  les  lésions  provoquées  par  l’acé¬ 
tate  de  cobalt  ont  été  étudiées  «  dans  le  temps  i> 
et  sont  apparues  comme  nettement  proportionnelles 
à  la  durée  de  l’intoxication  ;  2®  celleci  a  pu  être  por¬ 
tée  couramment  à  douze  mois  ;  3®  la  réticulose  est 
apparue  vers  le  deuxième  ou  le  troisième  mois  et 
la  sclérose  suit  la  réticulose  sans  qu’Even  ait  pu 
constater  de  transition  entre  les  fibres  réticulées  et 
les  fibres  collagènes. 

Ea  sidérose  hépatique  traduit  une  véritable 
rétention  ferrugineu''e,  beaucoup  plus  qu’une  hyper- 
hémolyse  ou  une  byperhépatie.  . 

Ea  mélano-'épidermie  résulte  de  la  fixation  eide 
la  transformation,  dans  la  peau,  d’acides  aminés 
phénoliques  fabriqués  en  excès. 

Ee  diabète  résulterait  non  seulement  des  lésions 
pancréatiques,  mais  encore  d’une  insuflâsance  de  la 
fonction  glycogénique  du  foie.  Il  ne  serait  pas  parti¬ 
culièrement  rebelle  au  régime  et  à  l’insuline. 

Ees  caractères  distinctifs  de  l’hémosidérine  et  de 
l’hémofuclisine  et  leur  parenté  ont  été  étudiés  au 
laboratoire  par  Maurice  Vülaret,  E.  Justin-Besançon, 
Serge  Doubrow  et  Roger  Even  {Soc.  de  hiol., 
déc.  1931).  Ea  micro-incinération  de  PoUcard  leur 
a  permis  d’identifier  et  de  localiser  avec  précision 
les  pigments  ferrugmeux  contenus  dans  les  tissus. 

Appliquant  à  des  coupes  témoins  la  coloration  de 
Péris  qui  met  en  évidence  uniquement  le  pigment 
ferrique,  les  auteurs  ont  obtenu  non  une  coloration 
bleu  de  Prusse  typique,  mais  un  aspect  vert-bouteille. 
Pour  faire  apparaître  le  bleu  de  Prusse,  ils  ont  oxydé 
le  pigment  ferreux  qui,  dans  le  cas  observé,  était  mêlé 
au  pigment  ferrique.  Cette  expérience  prouve  donc 
sans  conteste  la  bivalence  du  ferdans  l’hémofuchsine 
ou  pigment  brun,  tandis  que  dans  l'hémosidérine 
ou  pigment  ocre  le  fer  est  à  l’état  d’ion  trivalent. 

L’HISTOGENÈSE  DES  CIRBHOSES 

Sous  l’inspiration  de  Noël  Fiessinger  et  de  G.  Rous¬ 
sy,  Guy  Albot  publie  une  thèse  extrêmement  inté¬ 
ressante  sur  les  hépatites  et  les  cirrhoses.  Il  repousse 
délibérément  la  théorie  de  Rôssle,  apparentée  aux 
plus  vieilles  conceptions  de  l’histogenèse  des  cirrhoses 
et  qui  fait  de  la  cirrhose  une  maladie  primitive  du 
tissu  conjonctif.  Guy  Albot  {Thèse  de  Paris,  1931) 
se  déclare  partisan,  au  contraire,  de  la  théorie  omni- 
tissulaire  pour  laquelle  l’atteinte  parenchymateuse 
et  l’atteinte  mésenchymateuse  se  développent  paral¬ 
lèlement.  Avec  Noël  Fiessmger,  il  admet  que  la  dégé¬ 
nérescence  atrophique  des  cellules  hépatiques  est  de 
beaucoup  le  processus  qui  suscite  le  plus  la  genèse  du 


tissu  scléreux  cicatriciel.  Ees  perturbations  apportées 
à  la  composition  du  milieu  par  la  destruction  ou  la 
souffrance  cellulaire  déterminent  l’hyperplasie  des 
fibres  réticulées  préexistantes,  parfois  leur  multi¬ 
plication,  leur  transformation  en  fibres  collagènes. 
Cet  accroissement  de  la  réticuline  a  été  dénommé 
réticulose  par  Noël  Fiessinger  et  Guy  Albot.  Néan¬ 
moins,  de  l’avis  même  de  l’auteur,  les  rapports  de  la 
réticulose  avec  les  altérations  cellulaires  semblent 
très  particuliers.  En  effet,  si  au  voisinage  de  l’espace 
porte  l’hyperplasie  locale  de  la  réticuline  se  rattache 
étroitement  à  une  dégénérescence  épithéliale  voisine, 

U  n’en  est  plus  de  même  en  plein  lobule  où  Guy  Albot 
a  pu  colorer  un  chondriouie  normal  dans  des  cellules 
déjà  fortement  enserrées.  Il  lui  faut  alors  invoquer 
une  «perturbation  générale  du  milieu  entraînant 
une  réaction  d’hyperplasie  généralisée  à  tout  le 
lobule  et  non  localisée  autour  des  altérations  cellu¬ 
laires  ».  Cette  hypothèse  sera  critiquée  par  les  auteurs 
qui  croient  au  rôle  prépondérant  du  tissu  mésenchy¬ 
mateux. 

Pourtant,  par  de  nombreuses  expériences,  Guy 
Albot,  reprenant  des  techniques  antérieurement 
éprouvées  par  Noël  Fiessinger,  tend  à  démontrer 
la  précocité  de  l’atteinte  ceUulaire,  qu’il  met  en  évi¬ 
dence  par  la  méthode  mitochondriale.  Il  utilise  chez 
le  rat,  le  cobaye  ou  le  lapin,  les  ingestions  de  céruse, 
d’acétate  de  cuivre,  les  injections  sous-cutanées 
d’acétate  de  cuivre,  de  chlorure  de  manganèse,  les 
inhalations  de  tétrachloréthane,  le  tout  à  doses 
minimes  et  répétées.  Ailleurs,  au  Ueu  d'employer  ces 
substances  éminemment  toxiques,  il  s’adresse  à  cer¬ 
taines  substances  colloïdales,  encre  de  Chine  et  süice 
colloïdale,  qui  ont  la  propriété  de  se  fixer  élective¬ 
ment  au  niveau  des  éléments  du  tissu  réticulo¬ 
endothélial  et,  en  ce  qui  concerne  le  tissu  hépatique, 
passent  pour  limiter  leur  action  aux  éléments  mésen¬ 
chymateux.  Ea  silice  colloïdale,  considérée  parGye 
et  Purdy,  par  Rôssle,  connue  un  poison  purement 
mésench5Tnateux,  a  donné,  entre  les  mains  de  Fies- 
singer  et  Albot,  à  la  fois  des  altérations  mésench3Tna- 
teuses  et  des  lésions  parenchymateuses  précoces.  C’est 
là  un  argument  de  plus  contre  la  distinction  proposée 
par  Rôssle  entre  l’hépatose,  processus  dégénératif 
•  épithélial,  et  l’hépatite,  processus  inflammatoire  mé¬ 
senchymateux. 

Ees  mêmes  considérations  peuvent  s’appliquer 
aux  hépatites  et  aux  cirrhoses  expérimentales  que 
René  Huguenin,  Nemours,  Auguste  et  Guy  Albot 
{Ann.  d'An.  Path.,  mars  1932)  ont  obtenu  à  l’aide 
du  bioxyde  de  thorium.  Ee  Morotrast  se  fixe  pri¬ 
mitivement  sur  les  éléments  du  système  réticulo¬ 
endothélial  mais  l’hépatite  provoquée  est  presque 
immédiatement  diffuse. 

E’étude  expérimentale  poursuivie  par  Guy  Albot 
lui  permet  de  conclure  à  la  précocité  et  à  l’importance 
des  lésions  des  cellules  hépatiques.  Pour  lui,  le  lobule 
hépatique  se  comporte  vis-à-vis  des  agents  pathogènes 
comme  R.  Noël  a  montré  qu’il  se  comportEÛt  vis-à- 
vis  des  substances  digestives  :  il  fonctionne  de  la  pé¬ 
riphérie  vers  le  centre. 

Ees  lésions  sont  d’abord  périportales.  Dans  une 
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seconde  étape,  la  réaction  de  sui^pléance  des  zones 
centrales  entre  en  jeu  :  il  y  a  hypertrophie,  clarifi¬ 
cation  cellulaire  générahsée  et  en  même  temps  réti- 
culose.  Dans  une  troisième  étape,  la  dégénérescence, 
sclérogène  ou  non,  se  produit  sur  les  éléments  les 
moins  résistants  :  c'est  ce  que  Noël  Fiessinger  appelle 
l’asymétrie  lésionnelle.  C’est  l’étape  des  altérations 
bipolaires.  Guy  Albot  transpose  ces  conclusions 
chez  l’homme  et  afiirme.ici  encore,  l’attemte  prhni- 
tive  de  la  cellule  hépatique. 

Il  étudie  enfin  les  cirrhoses  biliaires  expérünentales 
en  insistant  sur  le  fait  qu’elles  cessent  d’évoluer  dès 
que  le  cours  normal  de  la  bile  est  rétabli.  Chez 
l’homme,  la  sclérose  hépatique  consécutive  à  une 
ancienne  sténose  cholédocienne  ne  s’accompagne¬ 
rait  d’aucun  signe  manifeste  d’insuffisance  hépatique. 

Noël  Fiessinger,  Guy  Albot  et  J.  Dieryck  (Soc. 
anat.,  juin  1931)  ont  étudié  devantla  Société  anato¬ 
mique  les  manifestations  hépatiques  de  la  stase 
biliaire  au  moyen  des  techniques  d’imprégnation 
argentique  et  des  techniques  mitochondriales  et 
décrivent  une  hépatite  bilieuse.  Doubrow  (Soc. 
anat.,  juhi  1931)  projîose  l’étude  du  vacuome,  à  côté 
de  celle  du  cliondriome  à  laquelle  se  sont  attachés 
Noël  Fiessinger  et  ses  collaborateurs. 

Ainsi,  au  cours  de  ces  diverses  i^ublications  se  pose 
une  fois  de  plus  le  problème  très  général  des  scléroses 
tel  qu’il  vient  d’être  exposé  par  Diégo  Ferrer  (de 
Barcelone)  (Lyon  chir.,  nov.  1931). 

Fiessmger,  pour  le  cas  particuher  des  cirrhoses 
.  du  foie,  conclut  à  l’atteinte  primitive  de  la  cellule 
hépatique. 

Pour  Guy  Albot  (Soc.  anat.,  1931),  les  hépatites 
diffuses  chroniques  réahsées  par  l’expérimentation 
sont  liistologiquement  identiques  les  unes  aux  autres, 
quel  que  soit  l’agent  causal,  quant  aux  éléments 
mêmes  de  rhiflammation.  Les  asi^ects  variables  des 
différents  cas  observés  sont  en  réalité  ceux  de  stades 
évolutifs  plus  ou  moins  anciens  allant  de  l’hépatite 
à  la  cirrhose. 

Étiologie,  clinique  et  thérapeutique  des 
cirrhoses.  —  L'étiologie  dés  cirrhoses  a  été  reprise 
par  Noël  Fiessmger  dans  son  rapport  (Soc.  de  pathol. 
géographique,  Genève,  8  oct.  1931,  et  Journ.  prat., 
oct.  1931). 

L’alcoolisme  semble  la  cause  prédominante  dans 
48  à  60  p.  100  des  cas.  La  part  de  la  syphilis  et  de  la 
tuberculose  est  très  variable  suivant  lepays  considéré. 
Il  y  a,  d’après  l’auteur,  intérêt  à  lüniter  le  terme  de 
cirrhose  à  la  cirrhose-  nodulaire,  dont  le  type  de 
Laennec  est  l’expression  la  plus  typique.  Il  donne  aux 
scléroses  discrètes  et  limitées  le  nom  d'hépatites 
scléreuses. 

Le  rôle  de  la  syphüis  dans  les  cirrhoses  est  toujours 
très  controversé.  M.  Brulé  et  R. -O.  Barbat  (Presse 
tnéd.,  déc.  1931)  le  précisent  dans  53  cas  de  cirrhoses 
ascitogènes  observés  récemment  par  eux.  La  syphi¬ 
lis  fut  établie  trois  fois  sur  15  cas  de  cirrhose  de 
Laennec,  sept  fois  sur  38  observations  de  cirrhoses 
hypertropliiques.  L’alcoolisme  était  évident  dans 
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80  13.  100  des  cas  et,  pour  les  auteurs,  garde  le  rôle 
essentiel  ;  la  syphilis  interviendrait  surtout  secon¬ 
dairement  en  créant  des  périviscérites.  C’est  pour 
prévenir  ces  périviscérites  qu’un  traitement  mercuriel 
doit  être  mis  en  œuvre  chez  les  cirrhotiques  syphili¬ 
tiques.  Le  traitement  n’aura  que  peu  ou  pas  d’action 
sur  l’état  du  foie  lui-même,  la  cirrhose  étant  due  à 
l’alcool. 

Roch  et  Wohlers  (de  Genève)  (Presse  méd., 
sept.  1931)  ont  étudié  du  point  de  vue  statistique 
431  cas  de  cirrhose  traités  et  autopsiés  dans  les  hôpi¬ 
taux  de  Genève  de  1900  à  1930  ;  35  p.  100  des  ma¬ 
lades  étaient  tuberculeux,  la  moitié  de  ces  tubercu¬ 
leux  présentaient  une  atteinte  du  péritoine  ou  des 
ulcérations  intestinales,  18  p.  100  seulement  des 
cirrhotiques  observés  pendant  les  cinq  dernières 
années  étaient  syphilitiques. 

René  Huguenin,  Nemours-Auguste  et  Guy  Albot 
signalent  les  lésions  hépatiques  expérimentales  dues 
aux  bioxyde  de  thorimn. 

Le  diagnostic  des  ascites  peu  abondantes  intéresse 
au  premier  chef  le  clinicien  examinant  un  malade 
attemt  d’une  cirrhose  du  foie.  C.  Lian  et  Odmet 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  juill.  1931)  signalent  à  ce  propos 
deux  nouveaux  symptômes  :  le  double  bruit  asci¬ 
tique  et  le  signe  de  la  matité  horizontale  dans  la 
station  debout.  Le  double  bruit  ascitique  se  re¬ 
cherche  par  l’auscultation  abdominale  combinée  à  la 
percussion.  Le  malade  étant  dans  le  décubitus  dor¬ 
sal,  «  l’observateur  ajjplique  le  stéthoscope  sur  l’ab¬ 
domen  au  niveau  d’un  des  flancs  ou  de  la  fosse  ihaque 
et  donne  avec  le  doigt  une  légère  chiquenaude  dans 
l’autre  moitié  de  l’abdomen,  en  ùn  pomt  S5nmétrique 
du  premier  ».  Normalement,  cette  manœuvre  ne 
fait  entendre  qu’un  seul  bruit. 

Le  signe  de  la  matité  horizontale  dans  la  station 
debout,  quiapparaît  souvent  dès  le  début  de  l’ascite, 
renseigne  encore  plus  tard  sur  le  volume  de  l’épan- 
cliement  péritonéal,  beaucoup  mieux  que  la  percus¬ 
sion  en  position  couchée. 

Abrami  (R.  méd.-chir.  du  foie,  mars  1932),  repre¬ 
nant  la  sémiologie  des  cirrhoses  du  foie,  fait  obser¬ 
ver  qu’une  partie  des  symptômes  est  sans  rapport 
direct  avec  l'altération  de  la  glande  hépatique.  Les 
cirrhoses  ne  se  développent  pas  isolément,  mais  font 
partie  de  «  véritables  maladies  de  tout  un  système 
viscéral,  où  le  foie,  le  pancréas,  la  rate  et  le  tissu 
réticulo-endothélial,  les  surrénales  sont  atteints 
par  le  même  processus,  simultanément  ou  successi¬ 
vement...  ».  L’auteur  ne  dorme  à  l’hyperrtension  por- 
tale  qu’un  rôle  infime  dans  la  genèse  de  la  spléno¬ 
mégalie  et  de  l’ascite.  Les  hémorragies  sont  souvent 
liées  aux  lésions  spléniques,  alors  que  l’hypocoagu- 
labiüté,  «  qui  n’a  rien  à  voir  avec  la  tendance  de  ces 
.malades  aux  hémorragies»,  est  d’origine  hépatique. 
Quant  au  purpura,  il  existe  en  dehors  de  toute  lésion 
du  foie  et  appartient  à  la  série  spléno-endothéüale. 

C’est  encore  la  rate  et  le  système  réticulo-endo¬ 
thélial  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  les  syn¬ 
dromes  anémiques  survenant  au  cours  des  cirrhoses, 
la  sidérose  viscérale. 
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Les  troubles  de  la  glyco -régulation  relèvent  des 
lésions  du  pancréas. 

Les  symptômes  hépatiques  proprement  dits 
comprennent  donc,  outre  le  syndrome  physique  de 
l’examen  clinique  du  foie,  un  syndrome  circulatoire, 
d’hypertension  portale  :  circulation  collatérale,  hé¬ 
morroïdes,  opsiurie  ;  des  syndromes  d’in.suffisancc 
cellulaire  :  signes  de  rétention  biliaire  (ictères,  cho¬ 
lalémie,  cholestérolémie)  ;  des  signes  d’hémocrasic 
(hypo-coagulabilité  sanguine  par  diminution  du  fibri¬ 
nogène,  effritement  et  redissolution  du  caillot)  ;  des 
signes  hydropigènes  (œdème,  ascite,  hydrothorax, 
altérations  de  l’équilibre  protidique  du  sang). 

Noël  FieSwSinger,  H, -R.  Olivier  et  Guy  Albot  [Soc. 
méd.  des:  hôp.,  noy.  1929),  à  l’occa.sion  de  deux  ob.ser- 
vations  de  sjmdromedeHanot,  concluent  à  son  auto¬ 
nomie  clinique  indiscutable,  mais  insi, stent  également 
sur  l’absence  de  personnalité  anatomique  de  cette 
cirrhose  et  en  particulier  ,sur  l’inconstance  de  l’angio- 
eholite  chronique,  jadis  considérée  comme  le  primum 
movens  de  l’affection 

N.  Fiessinger  et  G.  Albot  {Soc.  ined.  des  hôp., 
janv.  1931)  ont  proposé  d’appeler  cirrhose  résiduelle  la 
cirrhose  non  évolutive  qui  se  retrouve  chez  les  sujets 
ayant  présenté  une  sténose  prolongée  du  cholédoque. 

Villaret,  Bith  et  Bernai  {Rev.  mal.  du  joie, 
janv.  1931)  ajoutent  aux  syndromes  pleuri-glandu- 
laires  de  Claude  et  Gougerot  un  syndrome  dans  lequel 
l’insuffisance  du  foie  joue  un  rôle  important.  L’ob- 
ser^mtion  qu’ils  présentent  est  celle  d’une  association 
congénitale  d’une  insuffisance  hépato-biliaire  à  un 
S3mdrome  thyro-orchito-hj'pophj^saire.  Cette  obser¬ 
vation  leur  paraît  devoir  être  rattachée  au  nanisme 
biliaire  de  Gilbert  et  Louis  Fournier  dans  lequel  in¬ 
terviendrait  sans  doute  l’insuffisance  des  glandes 
endocrines. 

Laignel-Lavastine,  J.  Troisier  et  Boquien  {Soc. 
méd.  des  hôp.,  mai  1931)  rapportent  une  série  d’obser¬ 
vations  où  la  cirrhose  du  foie  s’associe  à  une  dépila¬ 
tion  presque  totale.  Dans  la  plupart  des  cas  il  exi.stait 
un  trouble  endocrinien  ;  insuffisance  ovarienne,  ou 
thjToïdienne,  ou  thyro-ovarienne. 

Sar^y,  Delore  et  M""  Kopp  {Soc.  méd.  des  hôp., 
juin  1931)  ont  trouvé  une  dimimrtion  du  cholestérol 
dans  la  biledes  cirrhotiques  avec  ascite  et  redèmes.  Ils 
pensent  qu’une  rétention  dir  cholestérol  dans  les  tissus 
par  in.suffisance  hépatique  augmente  leurhydropliilie. 

P.  Camot  et  Lenormand  ont  observé  une  ré¬ 
sorption  irrogressive  de  l’ascite  des  arrhotiques  sous 
l’influence  des  bains  froids.  Ceux-ci  ont  été  .suivis 
d’une  dilution  sanguine  affirmée  par  la  baisse  de 
l’indice  réfractométrique. 

►  Paginez,  Plichet,  Loutsch  et  Marchand  {Soc.  méd. 
des  hôp.,  oct.  1930)  emploientla  diathermie  avec  .suc¬ 
cès  dans  le  traitement  des  cirrhoses. 

La  première  observation  publiée  coimerne  un 
homme  de  trente-cinq  ans,  attehit  de  cirrHise  éthy¬ 
lique  à  marche  rapide  avec  grave  ascite  rédidivante 
et  foie  petit.  Après  douze  séries  de  diathermie  hépa¬ 
tique  est  .survenue  une  amélioration  remarquable  qui 
persiste  après  dix-huit  mois. 


De  leur  côté,  Huet  et  Blancstein  {Soc.  franç. 
d’élect.  et  rad.,  nov.  1931)  d’une  part  ;  Marchand 
(/6f«!.),  d’autre  part,  ont  rapporté  des  observations 
analogues. 

La  technique  e.st  fort  simple  et  consiste  en  l’appH- 
cation  de  deux  jrlaques,  l’une  lombaire,  l’autre  pré- 
héjiatique.  L’intensité  réalisée  est  d’iui  ampère  et 
demi.  Chaque  séance  dure  vingt  minutes.  Ces  séances 
sont  réjrétées  tous  les  deux  jours. 

L’AMYLOSE  HÉPATIQUE 

L’amylose  hépatique  a  été  beaucoup  moins  étudiée 
que  l’amylose  rénale.  Marcel  Labbé,  Raoul  Boulin, 
Ivan  Bertrand  et  L.  Justin-Besançon  {Soc.  méd. 
de.i  hôp.,  déc.  1931)  en  ont  pu  analyser  la  genèse 
jrar  la  biopsie.  Ils  ont  observé  que  l’amylose  débute 
nettement  à  l’intérieur  même  des  cellules  hépatiques. 
Il  n’y  a  ni  dégénérescence  graisseuse  ni  modification 
du  réticulome,  mais  de  gro.sses  lésions  cellulaires. 

LES  HÉPATO-NÉPHRITES 

Pa.steur  Vallery-Radot  et  M.  Derot  {Bull,  méd., 
nov.  1931)  attirent  l’attention  sur  l’a.ssociation  fré¬ 
quente  de  lésions  hépatiques  et  rénales.  Ces  hépato- 
néphrites  peuvent  être  primitives  :  le  type  en  est 
fourni  par  la  ,spirochéto.se  ictéro-hémorragique  et  la 
fièvre  jaune. 

Ailleurs,  les  hépato-néphrites  sont  secondaires, 
.soit  à  une  infection,  soit  à  une  intoxication. 

Les  auteurs  mslstent  .sur  la  fréquence  des  formes 
frustes,  d’où  l’intérêt  pratique  de  rechercher  les  signes 
rénaux  au  cours  des  affections  du  foie  et  les  signes 
hépatiques  au  cours  des  néphrites.  L’exi.stence  d'un 
.syndrome  d’hépato-néphrite  doit  entrer  en  ligne  de 
compte  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traite¬ 
ment. 

LA  LITHIASE  BILIAIRE 

La  lithiase  biliaire  fait  l'objet  de  nombreux  tra¬ 
vaux  récents.  Tamalet  {Rev.  mal.' du  foie,  juillet  1929) 
montre  le  rôle  du  paludisme  dans  son  étiologie. 
Bauer  {R.  mal.  du  foie,  janv.  1931)  révisé  la 
question  dans  .son  ensemble  tandis  que  O.  Weîll 
(de  Bruxelles)  {Bruxelles  médical,  janv.  1930) 
reprend  la  théorie  de  Dufour,  qui  exjffique  l’identité 
de  forme  des  calculs  à  facettes  non  par  la  «  pression 
réciproque»,  mais  par'ce  fait  qu’ils  ont  tous  été  fabri¬ 
qués  par  le  même  moule,  une  logette  de  la  paroi  vé.si- 
culaire,  située  en  général  près  de  l’embouchure  du 
cy.stique. 

La  formation  et  la  structure  des  calculs  biUaires 
est  considérée  par  A.  Bergeret  et  J.  Dumont  (Presse 
médicale^  juillet  1930)  comme  un  phénomène  phy¬ 
sico-chimique.  In  vitro,  la  floculation  du  mucus 
biliaire  accoinpagne  celle  de  la  cholestérine.  C’est  la 
trame  muco-pigmentaire  qui  constitue  le  noyau  du 
calcul  et  le  ciment  unissant  ses  différentes  couches 
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entre  elles.  T^a  lithiase  ne  peut  donc  s’expliquer, 
d’après  les  auteurs,  que  si  à  une  modification 
du  pouvoir  élaborateur  de  la  cellule  hépatique 
s’ajoute  une  modification  de  la  fonction  mu¬ 
queuse  et  résorbante  de  l’épithélium  des  voies 
biliaires. 

Dans  une  étude  illustrée  de  très  belles  planches  en 
couleur,  A.  Gosset,  Pierre  Duval,  Ivan  Bertrand  et 
François  Routier  (Presse  méd.,  féror.  1930)  décrivent 
l’anatomie  des  calculs  .yésiculaires  intramuraux. 
Cette  forme  de  cholélitliiase,  dont  l’expression  cli¬ 
nique  est  souvent  fruste,  ne  doit  pas  être  confondue 
avec  l’infiltration  cholestéat omateu.se  de  certaines 
vé.sicules  atteintes  de  lésions  inflammatoires  et  dé¬ 
génératives  anciennes.  I,e  seul  traitement  des  calculs 
intramuraux  est  la  cholécystectomie. 

D.-B.  Phemister  (Ann.  of  Surgery,  oct.  1931)  étu¬ 
die  la  dégénérescence  fibreuse  et  calcaire  des  parois 
vésiculaires  dans  la  cholécy.stite  lithiasique. 

Crump  (Surgery,  Gynecology  And  Obst.,  oct.  1931) 
rapporte  la  statistique  de  i  000  autopsies.  Il  a  trouvé 
des  calculs  biliaires  dans  la  proportion  de  32,5  p.  100 
des  cas  :  37,8  p.  100  de  femmes  et  26,2  p.  100 
d’hommes.  Des  altérations  de  la  vésicule  existent 
dans  59,6  p.  100  des  cas  totaux,  elles  consistent  sur¬ 
tout  en  péricholécystite.  Dans  26  cas  l’auteur  a  dé¬ 
couvert  un  cancer  prhnitif  des  voies  biliaires.  Sur  ces 
26  cas  22  concernaient  des  calculo-cancers  sur  la 
fréquence  desquels  P.  Carnot  a  attiré  l’attention. 
Des  altérations  des  voies  biliaires  existent  dans 
41,3  p.  100  des  cas.  Dans  78  cas,  des  calculs  sont 
trouvés  dans  les  voies  biliaires. 

Chiray  et  Lomon  (Paris  médical,  juin  1930)  ont 
exposé  ici  même  comment  se  fait,  dans  la  pratique,  le 
diagnostic  de  la  cholécystite  calculeuse  non  compli¬ 
quée,  Des  auteurs  distinguent  trois  aspects  cliniques 
différents  :  la  dyspepsie  gastrique  d’origine  vésicu¬ 
laire,  la  forme  bruyante,  paroxystique  de  la  lithiase 
vésiculaire,  correspondant  à  la  colique  hépatique- 
la  forme  torpide  continue.  Ils  pensent  que  la  colique 
vésiculaire  de  Gilbert  correspond  à  la  lithiase  du 
cystique  déterminant  des  crises  intermittentes  d’hy¬ 
drocholécystite. 

B.  De.splas  (Monde  médical,  juillet  1930)  fixe  les 
indications  opératoires  dans  la  lithiase  biliaire  en 
disant  qu’on  doit  intervenir  chez  les  douloureux,  les 
infectés,  les  ictériques,  les  compliqués. 

L’opération  d’urgence  est  indiquée  chez  :  i»  les 
douloureux  vésiculaires  en  cri.ses  subintrantes  ; 
2®  les  infectés,  vésiculaires  avec  réaction  péritonéale  ; 
3°  les  obstructions  calculeuses  du  cholédoque  avec 
hyperthermie  ;  4®  les  iléus  biliaires  ou  les  pancréa¬ 
tites  hémorragiques. 

Les  soins  pré  et  post-opératoires  jouent  un  rôle 
important.  Les  résultats  éloignés  sont  d’autant  meil¬ 
leurs  que  les  lésions  étaient  plus  importantes.  Lorsque 
le  drainage  a  dû  être  prolongé,  les  péritonites 
adhésives  sous-hépatiques  sont  fréquentes.  Les 
opérés  doivent  continuer  à  se  faire  traiter  médicale¬ 
ment. 
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LES  HÉPATITES  ICTÉRIGÈNES 
DE  LA  LITHIASE 

Les  altérations  du  foie  consécutives  à  la  lithiase 
biliaire  ont  été  étudiées  sur  le  vif  par  P,  Harvier  et 
J.  Caroli  (Soc.  méd.  des  hôp.,  mars  1931).  Ces  auteurs 
otît  observé  un  homme  de  cinquante  ans  atteint  de 
lithiase  biliaire  fébrile  et  de  glycosurie  avec  glycémie 
à  ib>',85.  a  l’intervention,  la  vésicule  fut  trouvée 
.=cléreuse  et  remplie  de  calculs.  Après  cholécystecto¬ 
mie,  un  drainage  des  voies  biliaires  fut  institué  et 
prolongé  un  mois. 

L’intervention  fit  disparaître  non  seulement  les 
symptômes  biliaires,  mais  encore  la  glycosurie,  tan¬ 
dis  que  la  tolérance  hydrocarbonée  augmentait. 

Les  auteurs  rendent  l’hépatite  consécutive  à  la 
lithiase  responsable  à  la  fois  des  ]30ussées  de  réten¬ 
tion  biliaire  (un  ictère  passager  avait  été  constaté 
chez  leur  malade)  et  des  symptômes  diabétiques.  La 
réalité  de  l’hépatite  est  affirmée  par  une  biopsie  du 
foie,  pratiquée  au  cours  de  l’intervention  et  qui  dé¬ 
cela  deux  ordres  de  lésions  :  d’une  part,  une  réaction 
lympho-scléreuse  importante  des  espaces  portes, 
d’autre  part,  des  signes  d’inflammation  endothéliale, 
avec  polynucléose  intravasculaire  et  dégénérescence 
des  cellules  hépatiques  dans  la  zone  centro-lobulaire. 

La  cholécystite  calculeuse  peut  d’ailleurs  coexister 
avec  une  cirrhose  éthylique  banale.  Il  en  était  ainsi 
dans  l’observation  de  Pallasse  etChapuls  (de  Lyon) 
(Soc.  méd.  de  Lyon,  avril  1931). 

La  thèse  de  Caroli  (Thèse  de  Paris,  1931), faite  sous 
l’inspiration  d’Harvier,  nous  apprend  l’importance 
des  hépatites  ictérigènes  de  la  lithiase.  Ce  sont  ces 
lésions  hépato-cellulaires  qui,  d’après  les  auteurs, 
sont  responsables  des  ictères  survenant  au  cours  de  la 
lithiase  en  dehors  de  toute  atteinte  des  voies  d’excré¬ 
tion.  Les  formes  graves,  connues  depuis  la  clinique 
de  Carnot  (1928),  relèvent  d’une  hépatite  dégénéra¬ 
tive  comparable  à  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

Les  fonnes  bénignes  ont  été  reconnnes  grâce  à  des 
biopsies  nratiauées  au  cours  des  interventions  chirur¬ 
gicales.  Les  lésions  hépato-cellulaires  sont  capables 
de  jouer  un  rôle  important  dans  le  déclanchement 
des  poussées  de  rétention  biliaire  au  cours  de  l’obli¬ 
tération  calculeuse  du  cholédoque  et  expliquent  les 
variations  cla.ssiques  de  l’ictère  du  calcul  cholédo- 

Les  lésions  anatomiques  des  formes  graves  pré¬ 
sentent  deux  caractères  essentiels  : 

I®  Fllessont  centro-lobulaires,  péri-sus-hépatiques  ; 

2®  Les  lésions  sont  du  type  dégénératif,  réalisant 
soit  une  atrophie,  soit  une  nécrose  cellulaire  qui  dis¬ 
loque  la  travée  hépatique. 

Les  formes  légères  d’hépatite  ictérigène  présentent 
demême,à  la  biopsie,  1®  une  infiltration  lympho-  con¬ 
jonctive  des  espaces  portes,  avec  hyperplasie  réticu¬ 
laire  et  réaction -îympho-scléreuse  sous  la  capsule  de 
Glisson  ;  2®  des  foyers  centro-lobulaires  de  nécrose 
parcellaire  avec  rupture  des  travées. 

Les  lésions  sont  identiques  en  dehors  de  toute 
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obstrucüoa  de  la  voie  biliaire  principale  et  au  cours 
de  l’ictère  caleuleux  le  plus  avéré.  Aussi  Harvier  et 
Caroli,  sans  nier  la  possibilité  de  rétention  purement 
mécanique,  font-ils  jouer  un  rôle  important  à  l’hé¬ 
patite. 

Iva  thérapeutique  des  hépatites  ictérigèjies 
graves  de  la  lithiase  est  avant  tout  médicale.  Si  le 
diagnostic  de  calcul  du  cholédcKiue  avait  été  porté 
et  qu'il  soit  réfonné  ijeudant  l’intervention,  il  vaut 
mieux  refermer  l’abdomen  que  d’étabhr  un  drainage 
des  voies  bihaires. 

Les  auteurs  conseillent  d'associer  le  tubage  dno- 
dénal  à  la  méthode  de  Umber  (de  Berlin),  admmis- 
trant  simultanément  l’msulme  et  le  glucose. 

Les  formes  bénignes  doivent  être  traitées  médica¬ 
lement  d’abord,  puis  chirurgicalement  par  le  drai¬ 
nage  du  cholédoque  avec  cholécystectomie. 

LES  CRISES  BILIO-VÉSICULAIRES 
DU  TABES 

P,  Carnot  (Paris  médical,  janv.  1931)  attire  l’at¬ 
tention  8Wr  les  crises  bilio-vésicnlaires  du  tabes  dont 
il  a  observé  plusieurs  exemples.  Ces  crises  sont  très 
difficiles  à  différencier  des  cohques  hépatiques,  dont 
l’acuité  rappelle  les  crises  viscérales  .du  tabes.  En 
faveur  de  l’origme  hépato-vésiculaire,  plaident  les 
antécédents  hépatiques,  la  décoloration  intenuit- 
tente  des  selles,  le  résultat  négatif  de  la  cholécysto- 
radiographie,  l’image  de  calculs,  celle  d’une  péri- 
cholécystite  ou  d’une  périduodénite.  Le  tabes  s’avère 
au  contraire  par  ses  signes  neurologiques  et  biolo¬ 
giques. 

Les  cas  particulièrement  délicats  à  diagnostiquer 
sont  ceux  d’association  tabéto-vésiculaire,  comme 
chez  plusieurs  malades  de  P.  Carnot. 

Les  crises  bilio-vésicnlaires  du  tabes  sont  justi¬ 
ciables,  comme  les  crises  gastriques,  de  l’anesthésie 
paravertébrale  employée  dès  1913  par  P,  Carnot, 
avec  Casigha,  avec  Guillaume,  puis  avec  Cambessé- 
dès  (Paris  médical,  nov.  1920). 

L’INSUFFISANCE  HÉPATIQUE 

Les  paradoxes  sont  légion  dès  qu’on  aborde  la 
question  de  l’insuffisance  hépatique  ;  alors  que  les 
épreuves  donnent  un  résultat  très  net  à  la  phase  tout 
üiitiale  des  cirrhoses,  elles  sont  quelquefois  normales 
OU  subnormales  lorsque  le  foie  est  profondément 
lésé  par  des  tumeurs  secondaires,  donc  sans  valeur 
hypersécrétante.  Dumltresco-Mante,  Dulugea, 
Stoia  et  lonesco-Craiova  (Soc.  méd.  des  hêp., 
avril  1931)  relatent  ainsi  l’histoire  d’un  mélano- 
sarcome  hépatique  d’origine  oculaire  avec  insuffi¬ 
sance  fonctionnelle  très  minime. 

Pour  Marcel  Garnier  et  Pierre  Rudaux  (Annales 
•méd,,  mars  1930),  l’insuffisance  hépatique  ne  peut  se 
comprendre  et  se  Ihniter  qu’à  partir  des  faits  expéri¬ 
mentaux  d’extirpation  totale  ou  partielle  du  foie. 
Les  auteurs  rayent  ainsi  l’ictère  des  manifestations 
d’insuffisance  hépatique,  puisqu’il  n'apparaît  jamais 


au  cours  de  l’expérience  de  Mann  et  Magath. 

Marcel  Labbé  et  Nepyeux  (Sac,  niéA,  des  kôp., 
avril  1931)  accordent  au  rapport  agoténiique  une 
place  de  premier  ordre  panni  les  tests  d’insuffisance 
hépatique. 

Loeper,  C.  Michaux  et  S,  de.  Sèze  (Presse,  méd., 
nov,  1929)  ont  préconisé  diez  les  hépatiques  l’épreuve 
du  vin  :  ils  donnent  à  jeun  200  granupes  de  vin  blanc 
et  recherchent  le  coefficient  azoté  et  le  coefficient 
des  sulfates  avant  l’épreuve  et  deux  heures  après. 

Pour  aborder  dans  son  ensemble  le  problème  de 
l’insuffisance  hépatique,  Cluray  et  Thiébaut  (Les 
fonctions  hépato^hiUaires,  Masson,  193a)  étudient 
d’abord  les  fonctions  hépatiques,  puis  les  difiérents 
modes  d'exploration  du  foie. 

Brulé  et  Althausen  (Presse  méd,,  janv, 193g) explo¬ 
rent  la  fonction  glyco-régulatrice  du  foie  par  diffé¬ 
rents  procédés  dont  ils  ont  vérifié  expérimentalement 
la  valeur.  Le  premier  consiste  dans  l’injection  de 
80  unités  d’msuline  suivie,  vingt  mmutes  plus  tard, 
de  rhigestion  de  50  grammes  de  glucose  purifié  dans 
500  grammes  d’eau,  puis  d’un  litre  d’eau.  Le  sang  est 
prélevé  deux  fois  à  intervalle  d’une  denûdieure, 
puis  deux  fois  à  mtervalle  d’une  heure,  pour  dosages 
de  la  glycémie.  Qiez  les  sujets  nonnaux,  la  courbe  est 
dans  l’ensemble  celle  de  l’hyperglycénue  alimentaire. 
Cliez  les  hépatiques,  on  note  successivement  une 
auginentation  de  la  glycémie,  inconstante,  puis  un 
abaissement  brusque,  caractéristique. 

Pour  rendre  l’épreuve  plus  étroitement  spécifique 
des  affections  hépatiques,  les  auteurs,  dans  un  se¬ 
cond  procédé,  remplacent  le  glucose  par  le  galactose. 
Ce  deraier  n’est  assimilable  qu’après  avoir  été  méta- 
bohsB  par  le  foie,  Chez  les  sujets  normaux,  l’épreuve 
au  galactose  modifie  peu  la  glycémie,  Les  hépatiques 
là  encore  répondent  par  une  hypoglycémie  ;  celle-ci 
est  moins  accentuée  cependant  que  dans  l’épreuve 
au  glucose  et  manque  cliez  les  sujets  atteints  d’af¬ 
fections  hépatiques  avérées. 

Les  auteurs  rappellent  encore  l’épreuve  classique 
au  galactose,  qui  consiste  en  hyperglycémie  et  galac- 
tosurie  provoquées,  ils  ont  repris,  d’autre  part, 
l'étude  de  l’hyperglycémie  adréiialinique  proposée  en 
1917  par  Lœper  et  Verpy. 

Drouet  d’une  part,  Brulé  et  T.-L.  Althausen 
(R.  mal,  du  joie,  1930,  et  Soc.  de  biof.,  1931)  d'autre 
part,  attirent  l’attention  sur  UU  nouveau  test  de 
l'insufllisaiice  hépatique  :  l’épreuve  de  l'injection 
d’adrénaline.  Normalement,  l’iujectiou  sous-cutanée 
d'un  milligrannne  d’adrénahne  augmente  pendant 
une  heure  la  teneur  du  sang  en  pigments  biliaires. 
Cette  hypercholémie  cesse  au  bout  d’Wfe  heure  et 
demie.  Chez  les  hépatiques,  Drouet  a  vu  cette  hyper- 
büirubüiémie  se  prolonger  pendant  deux  heures  et 
plus. 

Pour  Brulé  et  T.-L.  Althausen,  seul  le  retard  dans 
l’apparition  de  l’hyperglycémie  adrénalhiique  peut 
être  considéré  comme  un  signe  d’iPSUffisance  hépa¬ 
tique. 

Noël  Eksainger  et  Henry  Walt^  (Paris  mMicalt 
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iiiiiili93i)  sont  revenus,  dans  ce  journal  même,  sur 
l’épreuve  du  rose  bengale.  Après  avoir  montré  le 
rôle  capital  de  la  cellule  hépatique  et  la  fonction 
facultative  de  «  concierge  »  que  remplit  la  cellule  de 
Kupfer,  üs  insistent  sur  ce  fait  que  l’épreuve  du  rose 
bengale  est  un  test  de  la  qualité  du  parenchyme 
hépatique  plus  que  de  sa  quantité.  Cette  notion 
expUque  certains  résultats  paradoxaux  rencontrés 
au  cours  des  cirrhoses. 

hes  auteurs  souhgnent  la  nécessité  des  examens 
en  série  qui  permettent  de  faire  deux  parts  dans  l’m- 
suffisance  de  la  fonction  chromagogue  :  une  part 
souvent  régressive  ;  celle  de  l’hépatite  ;  une  part 
irréparable,  fixe  ou  progressive  :  celle  de  la  sclérose. 

N.  Fiessinger,  J.  Dieryck  et  F.  Thiébaut  (Soc.  de 
bioL,  juin  1931),  étudiant  la  traversée  comparée  des 
sucres  au  moyen  de  l’épreuve  amphogyre,  comparent 
la  glycémie  capillaire  et  veineuse  pour  le  glucose  et 
le  galactose.  A  l’état  normal,  les  courbes  capillaires 
et  veineuses  ne  sont  pas  superposables  pour  le  glu¬ 
cose  et  se  fondent  pour  le  galactose.  Dans  les  hépa¬ 
tites,  les  auteurs  notent  la  même  différence  des  com¬ 
bes,  mais  tm  retour  à  la  normale  retardé. 

Pom  l’étude  de  la  galactosmie,  Fiessinger  et  ses 
collaborateurs  fixent  une  technique  d’épreuve  déri¬ 
vée  de  la  technique  de  Bauer  :  absorption  à  jeun,  à 
Sheures,  deqogrammesdegalactosedans  aoogrammes 
d’eau.  De  sujet  doit  boire  dans  les  vingt-quatre  heures 
une  quantité  d’eau  de  i  500  grammes.  Des  mmes 
sont  recueillies  à  10  heures,  12  hemes  et  8  hemes  le 
lendemain  matin.  Da  quantité  globale  de  galactose 
éUminé  dans  les  vingt-quatre  hemes  est  de  5  à 
10  grammes  dans  les  ictères  par  hépatite; la  galacto- 
surie  est  normale,  par  contre,  dans  le  cancer  du  foie, 
la  compression  des  voies  biliaires,  l’hépatite  sclérd- 
congestive. 

Da  proportion  de  galactose  dans  chacun  des  échan¬ 
tillons  d’urine  varie  avec  le  cas  considéré.  Dans  l’ic¬ 
tère  catarrhal,  le  sucre  passe  presque  entièrement 
dans  le  premier  échantillon.  Dans  les  cirrhoses,  par 
suite  de  l’opsiurie  de  Gilbert,  DerebouUet  et  ViUaret, 
les  concentrations  fractionnées  vont  en  décroissant 
lentement.  Dans  les  poussées  dégénératives  des  cir¬ 
rhoses,  les  deux  modes  précédents  d’élimination 
s’associent. 

Noël  Fiessinger  et  François  Thiébaut  {Soc.  méd. 
des  hôp.,  nov.  1931)  préconisent  la  mesme  des  concen¬ 
trations  galactosuriques  fractionnées  comme  mé¬ 
thode  d’exploration  fonctionnelle  du  foie  dans  les 
ictères.  D'étude  des  concentrations  galactosuriques 
associe  deux  renseignements  :  le  passage  du  galac¬ 
tose,  le  passage  de  l’eau.  D’hépatite  dégénérative 
fait  sortir  précocement  du  galactose,  sans  faire  sortir 
de  l’eau.  Des  altérations  scléreuses  étalent  le  galac¬ 
tose  et  provoquent  de  l’opsimie,  sm  laquelle  les  tra¬ 
vaux  de  Gilbert,  DerebouUet  et  ViUaret  ont  attiré 
l’attention. 

Da  pathogénie  de  l’insuffisance  hépatique  fait 
l’objet  d’un  important  rapport  de  R.  de  GraiUy 
et  Fernand  Daporte  [Congrès  de  la  Société  d'hydrolo¬ 
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gie  de  Bordeaux,  mai  1930,  et  Journal  de  médecine  de 
Bordeaux,  10  juin  1930).  Ils  adoptent  l’opinion  de 
Noël  Fiessinger,  pour  qui  le  terme  d’insuffisancehépa- 
tiquê  exprime  plus  une  impression  clinique  qu’une 
réahté  de  laboratoire. 

F.  OUver  Pascual  [Revista  medicd  de  Barcelona, 
mai  1930)  nie  pmement  et  simplement  l’insuffisance 
hépatique.  Pom  cet  auteur,  les  diverses  épreuves 
préconisées  pour  interroger  les  fonctions  du  foie 
renseignent  en  réahté  sur  le  métabolisme  général. 
Des  troubles  de  ce  dernier  sont  bien  souvent  des 
«  stigmates  constitutionnels  ». 

Du  pomt  de  vue  pratique,  Marcel  Dabbé  [Soc.  méd. 
des  hôp.,  mai  1931)  expose  les  examens  des  fonctions 
hépatiques  qui  permettent  d’évaluer  avant  les  opéra¬ 
tions  la  résistance  chirmgicale  probable  des  malades. 

LES  DYSPEPSIES  DES  BILIAIRES 

P.  Carnot  [Paris  médical,  mai  1931)  démontre 
l’origine  organique  de  la  plupart  des  dyspepsies  bi¬ 
liaires.  Files  sont  presque  toujours  Uées  à  l’existence 
de  symphyses  vésiculo-pyloriques  et  vésiculo-duo- 
dénales  consécutive  à  une  infection  d’origine  büiaire 
ou  d’origine  digestive. 

De  tableau  clinique  peut  être  celui  de  toutes  les 
affections  gastriques,  duodénales,  cesophagieimes.  Il 
peut  être  constituée  par  des  troubles  motems 
d’hyper  ou  d’hypokinésie. 

De  caractère  essentiel  des  signes  digestifs  est  leur 
variabilité  d’un  jom  à  l’autre,  mais  la  preuve  des 
adhérences  est  fournie  par  l’examen  radiologique. 
Ce  dernier  montre  en  effet  des  troubles  réflexes 
du  transit  et  surtout  l’existence  d’un  déplacement  du 
pylore  en  haut,  en  arrière  et  à  gauche,  ainsi  que  des 
déformations  des  bords  de  l’ombre  pyloro-duodénale. 

Après  mgestion  de  tétraiode  et  injection  de  baryte 
dans  le  duodénum  au  moyen  de  la  sonde  d’Finhorn, 
on  peut  se  rendre  compte  que  les  deux  organes  sont 
soUdaires. 

De  traitement  chirmgical  est  souvent  décevant. 
De  traitement  médical  basé  sur  la  diathermie,  l’ac- 
tinothérapie  ultra-violette,  le  cinnamate  de  benzyle, 
la  gymnastique  gradueUe,  la  vaccinothérapie,  ne 
donne  souvent  que  des  résultats  passagers. 

LA  BILIRUBINÉMIE 

Da  mesure  de  la  cholémie  a  suscité  de  nombreux 
travaux.  Ftieime  Chabrol,  R.'jCharonnat  et  A.  Bus- 
son  [Presse  médicale,  févr.  1932)  et  Ft.  Chabrol 
[Problèmes  actuels  de  pathol.  médic.,  2^  série, 
Masson,  1932)  proposent  le  dosage  des  pigments 
büiaires  du  sang  par  la  diazo-réaction  limite.  Des 
auteurs  appUquent  ingénieusement  à  la  réaction 
d’Hijmans  van  den  Bergh  la  méthode  de  l’anneau 
limite  préconisée  par  Gübert  dans  le  dosage  de 
la  cholémie  par  l’acide  nitrique  nitreux.  Cette 
technique  est  d’une  extrême  simpUcité.  FUe  rend 
pratique  la  méthode  d’Hijmans  van  den  Bergh, 
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La  lecture  des  résultats  est  faite  au  bout  d'un  quart 
d'heure.  Sous  le  contrôle  d’une  bilirubine  de  Merck 
prise  comme  étalon,  en  solution  dans  du  sérum  hu¬ 
main  hypocholémique  aussi  bien  que  dans  du 
sérum  humain  préparé  artificiellement,  les  auteurs 
ont  reconnu  que  la  limite  de  sensibilité  de  la  diazo- 
réaction  par  la  méthode  de  l'anneau  atteint  2  mil¬ 
ligrammes  par  litre. 

Mais  cette  nouvelle  technique  n’a  pas  qu’un  gros 
intérêt  pratique  ;  elle  supprime  encore  les  causes 
d'erreur  de  la  méthode  originelle  d'Hijnians  van  den 
Bergh  ;  l’extraction  à  l’alcool  et  le  dosage  colori- 
inétrique. 

Bien  plus,  elle  a  pemiîs  à  Chabrol  et  à  ses  collabora¬ 
teurs  de  noter  que — lorsqu’on  a  recours  à  l’artifice  de 
l’anneau  —  la  quasi-totalité  des  diazo-réactions  sont 
directement  positives  en  l’espace  d’un  quart  d'heure 
sur  le  sérum  sanguin.  Ainsi  la  distinction  en  diazo- 
réaction  directe  et  diazo-réaction  indirecte,  prônée 
par  Hijmans  vanden  Bergh,  et  qui  a  donné  lieu  à  tant 
de  discussions  sur  la  ♦  bilirubine,  dissimulée  »,  appa¬ 
raît  comme  le  résultat  d’un  simple  artefact. 

S.  Cliabrol,  R.  Charonnat  et  A.  Busson  se  gardent 
d'aiUeurs  bien  d'affirmer  l’unicité  des  pigments  bi¬ 
liaires  que  l’on  extériorise  par  la  méthode  d'Ehrlich, 
Ils  constatent  seulement  que  la  bilirubine  ainsi 
révélée  se  manifeste  d'une  part  à  l’àide  de  la  diazo- 
réaction  classique,  d'autre  part  à  l’aidede  la  réaction 
oxydante,  obtenue  en  élevant  à  5  p.  100  la  solution 
de  nitrite  dé  soude.  Etienne  Qrabrol,  R.  Charonnat 
et  Dany  {Soc.  de  biol.,  janv.  1931)  ont  signalé  dans 
ces  cas,  dans  les  sérums  sanguins  très  riches  en  bili¬ 
rubine,  un  anneau  vert-éineraude  surmontant  un 
anneau  mauve  ou  violet. 

Jacinto  Vilardell  (de  Barcelone)  {Rev.  mal.  du 
joie,  sept.  1931)  préconise  l’épreuve  d’hyperbiliru¬ 
binémie  artificielle  de  von  Bergmann  et  Eilbott  et 
considère  qu'elle  reaseigne  très  exactement  sur  la 
fonction  pigmentaire. 

Les  polychoUes  ont  été  étudiées  ici  même  par 
Chabrol  {Paris  médical,  mai  1931),  qui  a  montré  les 
indications  particulières  qu’elles  comportent  du 
fait  du  surmenage  de  la  cellule  hépatique.  C'est  ainsi 
que  l’atophan  ne  doit  être  utüisé  qu'avec  la  plus 
grande  réserve  au  cours  de  rictèie  pléiochromique. 

LE  SYNDROME  ICTÈRE 

Les  ictères  infectieux  font  l’objet  d’une  leçon  de 
Cliabrol  {Problèmes  de  pathologie  médicale,  Masson, 
1931)  qui  insiste  sur  le  rôle  très  secondaire  des  germes 
de  la  famille  coli-Eberth. 

L'auteur  envisage  les  problèmes  qui  se  posent  à 
propos  de  l’ictère  catarrhal,  des  ictères  infectieux 
bénins  épidémiques,  de  la  spirochétose  iotérigène  et  de 
la  fièvre  jaune,  et  montre  à  quelles,  eonelusions  bacté¬ 
riologiques  et  thérapeutiques  aboutissent  les  travaux 
récents. 

Un  cas  mortel  d’ictère  hémolytique  avec  hémoglo¬ 
binurie  est  rapporté  par  Lemierre  et  Rudolf  {Soc. 
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méd.  des  hôp.,  mai  1931).  Il  s’agissait  d’une  femme 
revenant  d’un  séjour  en  Afrique  occidentale  fran¬ 
çaise,  où  elle  avait  contracté  le  paludisme.  Les  au¬ 
teurs  ont  porté  chez  elle  le  diagnostic  de  fièvre  bi¬ 
lieuse  hémoglobinurique.  Ils  discutent,  à  propos  du 
cas  observé,  la  pathogénie  du  processus  hémoly¬ 
tique.  Ce  dernier  n’est  pas  survenu  ici  à  l’occasion 
d’un  accès  paludéen,  il  n'a  pas  non  plus  été  déterminé 
par  la  quinme.  Il  est  plus  vraisemblable  que  la  cause 
occasionnelle  de  la  crise  bilieuse  hémoglobinurique, 
cliez  cette  femme  impaludée,  a  été  le  froid. 

Marc-el  Garnier  {Presse  médicale,  janv.  1932)  se 
demande  s’il  existe  une  lésion  de  l'ictère.  Il  discute 
la  conception  de  Piessinger  et  Decourt  {Joum.  des 
Praticiens,  nov.  1930),  pour  qui  l’ictère  témoigne 
d’une  communication  canaliculo-interstitielle^  et 
celle  d’Harvier  et  CaroU  qui  admettent  aussi  que  la 
lésion  de  l’ictère  est  une  rupture  trabéculaire  dans  la 
région  péri-sus-hépatique.  Garnier  conclut  â  l’absence 
de  lésion  du  foie  à  la  base  de  l’Ictère.  Il  invoque  à 
l 'appui  de  sa  thèse  une  observation  d 'ictère  grave  avec 
intégritédufoie,  rapportée  en  1908  par  Widal  etAbra- 
mi,  et  l’observation  récente  de  fièvre  bilieuse  hémo¬ 
globinurique  publiée  en  1931  par  Lemierre  et  Rudolf. 

La  cause  la  plue  certaine  de  l’ictère  serait  l’infec¬ 
tion.  Les  germes  ictérigènes  agiraient  par  leurs 
toxines,  qui  seraient  douées  d’une  propriété  chünio- 
toxlque  particulière  attirant  la  bile  vers  le  sang. 

Le  mécanisme  de  l'ictère  dans  l’obstruction 
du  canal  cholédoque  paraissait  évident  jusqu’au 
travail  récent  d’Haberland  {Arch.  f.  Klin.  Chir., 
t.CXXXV),pourquirobstructiou  joue  un  rôle  secon¬ 
daire,  tandis  que  le  facteur  Infectieux  est  la  cause 
véritable  de  l’ictère.  Garnier  et  Prieur  (Presse  méd., 
sept.  1930)  acceptent  la  thèse  soutenue  par  cet  au¬ 
teur  :  <ion  peut  considérer  comme  démontré  que 
la  ligature  du  cholédoque  n’entraîne  qu’une  hyper¬ 
bilirubinémie  probablement  passagère,  en  tout  cas 
incapable  à  elle  seule  de  déterminer  l'ictère».  Ils 
concluent  à  la  nature  infectieuse  ou  toxique  de 
l’ictère  dit  par  obstruction. 

Chabrol,  Maximin  et  Busson  (Presse  médicale, 
juin  1931)  font  observer  d’abord  que  les  «mstata- 
tions  cliniques  d’Haberland  ne  sont  pas  absolument 
inédites  et  qu’Hanot  et  Gombault  avaient  déjà  noté 
l’absence  d'ictère  au  cours  d’obstruction  calculeuse 
du  cholédoque. 

Puis  les  auteurs  reprennent  la  question  du  point 
de  vue  expérimental.  Ils  mesurent  sous  quelle  pres¬ 
sion  biliaire  les  pigments  refluentdansla  circulation, 
puis  recherchent  dans  le  sang  le  reflet  de  la  rétention 
biliaire.  Au  bout  d’tme  heure,  la  bllirubhie  peut  être 
déeelée  dans  la  circulation  grâce  au  diazo-réactif 
d'Ehrlich.  La  cholémie  augmente  dans  les  heures 
qui  suivent  et,  à  la  douzième  heure,  l'acide  nitrique 
nitreux  fait  apparaître  dans  le  sérum  l’anneau  bleu 
de  Gilbert  et  Herscher.  Ainsi  se  trouve  mesurée 
l’hyperblUrubinémîe  qui  suit  immédiatement  l’obs¬ 
truction  des  vffies  büiaires. 
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Pour  étudier  les  étapes  lointaines  de  l’obstruction 
du  cliolédoque,  les  auteurs  ont  ligaturé  aseptique- 
ment  le  cystique  et  le  cholédoque  du  chien.  Douze 
heures  après,  le  taux  dè  la  bihrubine  sanguine  attei¬ 
gnit  osr.ozs  par  htre;  il  s’éleva  à  osr.io  après  vingt- 
quatre  heures.  Au  troisième  joiu-,  l’ictère  apparut, 
la  cholémie  étant  de  osr,2o.  De  quatrième  jour,  le 
taux  monta  à  os'',40,  le  neuvième  jour  à  08^,50. 

Ahisi  la  rétention  bihaire  aseptique  a  fait  appa¬ 
raître  l’ictère,  et  si  celui-ci  n’a  pu  être  obtenu  par 
Haberland,  c’est  que  cet  aut'emr  avait  négligé  d’ex¬ 
clure  la  vésicule.  Chabrol  n’en  admet  d’ailleurs  pas 
moins,  avec  Garnier  et  Prieur,  que  les  troubles  fonc¬ 
tionnels  du  foie  favorisent  le  développement  des 
virus  ictérigènes. 

VOIES  BILIAIRES 

De  problème  de  la  büe  B  est  envisagé  du  pohit  de 
vue  cliiriu-gical  par  D.  Bérard,  P.  MaUet-Guy  et 
D.  Vachez  {R.  mal.  du  foie,  mars  1930,  et  Rev.  méd., 
avril  1932),  à  propos  de  82  observations  comportant 
143  tubages'duodénaux.  Ils  présentent  d’abord  tous 
les  arguments  médicaux  qui  plaident  en  faveur  de  la 
contraction  vésiculaire  ;  argument  anatomique,  sur 
lequel  a  insisté  Chiray  :  «  l’importance  de  la  fonction 
contractile  de  la  vésicule  est  inscrite  dans  son  ana¬ 
tomie  même  »  ;  arguments  idiysiologiques  portant, 
les  ùns  sur  la  vésicule  isolée,  les  autres  sur  la  vésicule 
en  place.  Chiray  et  Pavel,  Dieb  et  Mac  Warther  ont 
observé  des  contractions  in  vitro.  Doyon,  Ranvier  et 
Doyon,  Daborde,  Dangley,  Houssay,  Whitaker, 
Bainbridge  et  Dale,  Mac  Master  et  Rlman,  Higgins 
et  Mann  ont  étudié  la  contraction  vésiculaire  sur 
l’animal.  Cirez  l’homme,  le  tétraiode  a  permis  à 
Kalk  et  Schôndube,  à  Boyden,  à  Chiray  et  Domon 
de  «  prendre  sur  le  fait  »  les  contractions  vésiculaires. 

Puis,  les  auteurs  justifient  la  loi  de  Meltzer-Dyon 
en  relatant  les  faits  chirurgicaux  qu’ils  ont  person¬ 
nellement  obserrvés  ; 

1°  Chaque  fois  qu’ils  ont  obtenu  une  bile  B,  l’inter¬ 
vention  a  prouvé  que  la  vésicule  fonctioimait  ; 

2°  D'absence  de  büe  B  leur  a  permis  de  diagnosti¬ 
quer  l’atonie  de  l’organe  ; 

30  Da  cholécystostomie  a  fait  réapparaître  la  bile  B 
chez  certains  de  leurs  malades  ; 

40  Des  auteurs  ont  vu  l’instillation  de  sulfate  de 
magnésie  vider  la  vésicule  au  cours  de  l’exploration 
lipiodolée  de  cholécystostomisés  ; 

5“  Ils  n’ont  jamais  obtenu  de  bile  B  chez  les  ma¬ 
lades  auxquels  ils  avaient  préalablement  extirpé 
la  vésicule. 

6®  Enfin  ils  ont,  au  lit  du  malade,  perçu  au  cours 
de  l’épreuve  de  Meltzer-Dyon  une  tension  puis  une 
diminution  de  volume  de  la  vésicule.  «Tension, 
donc  contraction  du,  tissu  musculaire  cholécystique 
sur  le  contenu  (bile  B)  de  l’organe  ;  disparition,  c’est- 
à-dire  efiScacité  de  cette  contraction  qui  fait  s’éva¬ 
cuer  la  büe  B  dans  les  voies  biliaires  et  le  duodénum 
où  nous  l’avons  recueillie  au  même  moment  II  nous 
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semble  que  ce  fait  à  lui  seul  permette  de  justifier 
la  méthode.  Il  afiSrme  en  outre  la  nécessité  du  tubage 
duodénal  avant  de  poser  l’indication  chirurgicale, 
qu’il  peut  rendre  inutüe.  » 

Tels  sont  les  principaux  arguments  groupés  par 
Bérard  et  ses  coUaborateurs.  Deur  plaidoyer  en  fa¬ 
veur  du  tubage  duodénal  ne  rencontra  certes  aucune 
objection  et  la  plupart  des  auteurs  sont  maintenant 
convaincus  de  l’intérêt  incontestable  de  l’épreuve  de 
Meltzer-Dyon.  Plus  discutables  seront  leurs  conclu¬ 
sions  physiologiques  ;  les  partisans  d’Einhom  feront 
valoir  d’autres  arguments  tendant  à  substituer  la 
notion  d’élasticité  vésiculaire  à  celle  de  sa  contrac- 
tüité,  mais  ce  sont  là  polémiques  de  physiologistes 
et  le  travail  des  chirurgiens  lyonnais  montre  l’inté¬ 
rêt  pratique  du  tubage. 

R.  Sarles  et  J.  Garcin  (Arch.  mal.  dig.,  mars  1931) 
confrontent  les  résultats  du  tubage  duodénal  et  de  la 
cholécystographie.  Ils  sont  d’avis  de  commencer 
par  la  cholécystograplüe  qui,  dans  certains  cas  de 
vésicules  Uthiasiques,  peut  rendre  inutile  le  tubage 
duodénal.  Une  vésicule  est  exclue  quand  la  cholé¬ 
cystographie  et  l’épreuve  de  Meltzer-Dyon  sont 
restées  négatives.  Une  vésicule  peut  être  infectée 
quand  la  cholécystograplüe  la  montre  normale  de 
contour  et  d’opacité. 

Chiray  et  Gérolami  {Presse  méd.,  mars  1932) 
reprennent  à  l’aide  des  données  modernes  l’étude  du 
«  flux  bilieux  »  de  Brochm,  qu’üs  dénomment  crise 
bilieuse.  Ils  considèrent  la  cholécystatonie  comme  une 
de  ses  causes  les  plus  fréquentes.  Elle  se  reconnaît 
sur  le  cliché  par  le  volume  augmenté  de  la  vésicule, 
son  aspect  flasque  et  tombant.  D’épreuve  de  Meltzer- 
Dyon  ramène  une  büe  B  brun  noir,  très  foncée  et 
très  abondante. 

Au  cours  des  stases  vésiculaires  mécaniques  par 
cholécystite  chronique  non  lithiasique  ou  péricho- 
lécystite,  la  crise  bilieuse  s’accompagne  de  douleurs 
parfois  très  accentuées.  Ici,  le  cliché  de  la  vésicule 
et  du  duodénum  montre  les  signes  d’une  péricholé- 
cystite,  tandis  que  l’épreuve  de  Meltzer-Dyon  pro¬ 
voque  des  douleurs  vive?  et  ramène  par  à-coups  une 
büe  B  h3rperconcentrée,  dont  le  culot  de  centrifuga¬ 
tion  contient  de  nombreux  leucocytes. 

Da  crise  büieuse  peut  encore  s’observer  au  cours 
de  nombreuses  affections  abdominales  et  même  pel¬ 
viennes.  Chiray  et  Stieffel  {Rev.  neurol.,  1925) 
montrent  toutes  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles 
elle  peut  prêter. 

Enfin,  les  auteurs  ^gnalent  des  crises  biliaires 
d’origine  organique  extradigestive,  nerveuse,  tabé¬ 
tique  par  exemple,  ou  humorale,  ou  liées  à  une  affec¬ 
tion  endocrinienne,  à  une  affection  générale  comme  le 
paludisme  ou  l’amibiase. 

Dans  le  but  d’apporter  des  perfectionnements 
à  la  cholécystographie,  Chiray,  Desage  et  Taschner 
{Presse  médicale,  nov.  1931), utilisant  le  tubage  duo¬ 
dénal,  ont  mesuré  l’élimination  iodée  par  la  büe  hu¬ 
maine  à  la  suite  de  l’absorption  de  la  tétra  iodo- 
phénolphtaléine . 
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Après  ingestion  de  la  drogue,  l’élimination  com¬ 
mence  dès  la  troisième  heure.  Elle  atteint  son  maxi¬ 
mum  entre  la  dixième  et  la  treizième  heure,  se  conti¬ 
nuant  ensuite  ju.squ’au  quatrième  et  même  au  hui¬ 
tième  jour. 

Un  second  point  indiqué  par  les  auteurs  est  le 
Ijolycyclisme  de  la  courbe  d’élimination.  Ils  soulèvent 
à  ce  sujet  l’hypothèse  d’un  cycle  entéro-hépatique 
de  l’iode,  et  celle  de  la  fixation  momentanée  de  l’iode 
par  les  cellules  de  Kupfer  et  le  reste  du  tissu  réticulo¬ 
endothélial.  Ils  se  proposent  d’étudier  l’excrétion 
provoquée  de  l’iode  comme  test  d’insuffisance  hépa- 

Ues  hépatites  satellites  des  cholécystites  chroni¬ 
ques,  calculeusesou  non,  sont  constantes  pour  G.  Al- 
bot  et  J.  Caroli  {Soc.  anal.,  févr.  1931)  qui  ont  pra¬ 
tiqué  des  biopsies  du  foie  à  l’occasion  d’interventions 
portant  sur  la  vésicule.  Ces  hépatites  se  présentent 
sous  deux  formes  :  tantôt  il  s’agit  d’hépatite  corti¬ 
cale,  avec  inflammation  de  la  capsule  de  Glisson  ; 
tantôt  l’hépatite  est  diffuse,  se  signalant  par  la  tu¬ 
méfaction  des  cellules  trabéculaires,  des  éléments 
endothéhaux  et  la  leucocytose  intravasculaire. 

Les  hépatites  avec  ictère  représentent  un  stade 
plus  évolué.  Aux  signes  d’inflammation  intralobu¬ 
laire  s’ajoutent  des  foyers  de  nécrose  cellulaire  autour 
des  veines  sus-hépatiques  avec  thromboses  biliaires. 

A  l’occasion  de  cette  communication,  N.  Fiessin- 
ger  insiste  sur  ce  fait  que  l’hépatite  peut  précéder  la 
cholécystite,  tandis  que  Brulé  rappelle  que  le  syn- 
drome,.entéro-hépatique  qu’il  a  décrit  en  1923  avec 
Garban  peut  être  responsable  de  l’hépatite  et  de  la 
cholécystite,  ces  deux  lésions  coexistant  sans  être  la 
conséquence  l’une  de  l’autre. 

Ces  notions  soulignent  l’mtérêt  pratique  des  soins 
pré  et  post-opératoires  en  cas  d’intervention  sur  la 
vésicule  bUiaire. 

Au  cours  d’une  infection  générale  à  pomt  de  départ 
intestinal,  G.  Albot,  P.  Thiébaut  et  M.  Da  Costa 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  juin  1931), pratiquant  une  bioi^sie 
hépatique  pendant  la  cholécystectomie,  ont  étudié 
par  la  technique  mitochondriale  le  stade  tout  initial 
d’une  cholécystite  catarrhale  et  d’une  hépatite  dif¬ 
fuse  simultanées. 

P.  Meersseman  et  G.  Tricault  (Rev.  mal.  du  joie, 
sept.  1931),  à  propos  de  5  observations  personnelles,  ■ 
publient  un  travail  sur  la  lambliase  vésiculaire. 
Au  point  de  vue  thérapeutique,  ils  concluent  à 
l’efficacité  fréquente  du  traitement  arsenical,  et, 
avec  Kantor,  ils  doiment  la  préférence  au  novarsé- 
nobenzol  intraveineux.  Ils  associent  à  ce  traitement 
le  drainage  médical  des  voies  biUaires.  L’action  du 
yatren  leur  a  paru  très  nette  mais  passagère.  La  cho¬ 
lécystectomie  est  toujours  inutile. 

Le  traitement  des'  cholécystites  clironiques  est 
souvent  des  plus  délicat.  Jean  Minet  de  LiUe  (R. 
mal.  du  foie,  mai  1929),  s’inspirant  d’im  travail  de 
Lœper  et  Grosdidier  sur  la  thérapeutique  des  cliolé- 
cystites  aiguës  par  l’hexaméthylène  tétramüie  en 
injections  intravemeuses,a  utilisé  la  même  substance 
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chez  les  malades  atteints  de  cliolécystite  clironique, 
lithiasique  ou  non.  Il  conseille  de  pratiquer  une  quin¬ 
zaine  d’hijections,  par  séries  de  cinq  consécutives, 
.séparées  elles-mêmes  par  des  intervalles  de  cinq 
jours.  La  solution  d’hexaméthylène  tétramme  con¬ 
tient  08^,25  de  produit  par  centimètre  cube.  La  pre¬ 
mière  série  comporte  des  doses  allant  de  2  à  5  centi¬ 
mètres  cubes.  La  seconde  va  de  5  à  6  centimètres 
cubes.  La  troisième  atteint  le  chiffre  de  6  à  8  centi¬ 
mètres  cubes  par  hijection.  Pendant  toute  la  durée 
du  traitement,  les  malades  sont  mis  au  repos  et  au 
régime  lacto-végétarien.  L’effet  est  le  plus  souvent 
très  rapide  et  presque  toujours  durable.  La  progression 
des  doses  doit  être  très  prudente;  les  seuls  incidents 
signalés  consistent  en  quelques  vagues  douleurs  dans 
la  région  lombaire.  Les  périodes  d’arrêt  entre  les 
séries  d’injections  évitent  les  indurations  et  les 
obstructions  veineuses. 

Rosenthal  de  Budapest  (Rev.  mal.  du  foie, 
juillet  1930)  reprend  contre  l’urotropme  intraveineuse 
l’argument  déjà  ancien  de  l’alcalinité  bihaire.  Effec¬ 
tivement,  il  est  classique  d’admettre  que  Turotropme 
agit  en  mettant  en  hberté  —  en  miüeu  très  acide  — 
de  l’aldéhyde  formique.  Or,  la  bile  est  l’humeur  la 
I)lus  alcaline  de  l’organisme.  Les  recherches  de 
Dutlioit  (Lille,  1923)  sur  la  bile  vésiculaire  du  clfien 
ont  cependant  démontré  que  l’hexaméthylène 
tétramine  est  antiseptique  en  müieu  alcalin,  bien 
qu’elle  n’y  dégage  pas  d’acide  formique. 

Les  effets  thérapeutiques  de  l’huile  d’olive  admi¬ 
nistrée  per  os  sont  étudiés  en  détail  par  Chiray  (Presse 
méd.,  nov.  1930). 

Chiray  et  Zitzermann  (Presse  méd.,  janv.  1930) 
montrent  que  l’atonie  vésiculaire,  isolée  par  Cliiray, 
Pavel  et  Müochevitch,  s’accompagne  fréquemment 
d’un  état  mental  dépressif  avec  tristesse,  anxiété 
systématisée  on  non,  asthénie,  abouhe,  uisomnie, 
accidents  digestifs  du  type  de  la  dyspepsie  bihaire 
ou  de  la  dyspepsie  gastrique  hyposthénique,  et  désé- 
quihbre  neuro-végétatif.  Le  traitement  a  consisté  en 
instülations  d’huile  d’ohve  chaude  par  le  tube  duodé- 
nal  d’abord  deux  fois  par  seniame,  puis  deux  fois  par 
mois,  et  enfin  une  fois  par  mois.  Le  régüne  alimentaire 
comprenait  des  alhnenls  cholécystokinétiques  comme 
les  œufs,  la  crème,  le  beurre  et  évitait  les  potages  et 
soupes,  le  pain  en  trop  grande  quantité  et  les  pâtis¬ 
series.  Les  auteurs  conseillent  le  chlorure  de  calcium 
contre  la  spasmophihe  mtestinale,  le  gardénal  ou 
l’opium  contre  l’anxiété,  les  préparations  phosphorées 
ou  l’adrénahne  contre  l’asthénie. 

Chyray  et  Amy  (Paris  médical,  mai  j  93 1  )  ont  traité 
par  le  tubage  duodénal  la  congestion  passive  du  foie 
des  hypos)'stohques.  Le  drainage  médical  biliaire 
a  eu,  d’après  les  auteurs, des  effets  supérieurs  à  ceux 
de  la  purgation  drastique  classique. 

Jean  Sabrazès  (de  Bordeaux)  (Rev.  mal.  du  foie, 
mars  1930)  expose  les  recherches  anatomo-patholo¬ 
giques  très  minutieuses  qu’il  a  pratiquée  à  l’occasion 
de  deux  cas  de  volvulus  de  la  vésicule  bihaire. 

P.  Brocq  (Presse  méd.,  juill.  1931)  rapporte  un 
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nouveau  cas  de  volvulus  de  la  vésicule  biliaire,  affec¬ 
tion  rarede  la  femme  âgée,  de  diagnostic  extrêmement 
difficile. 

D.  Denéchau,  Tanguy  et  Varangot  [Bull,  méd., 
août  1931)  rapportent  6  cas  personnels  de  cancer  de 
l’ampoule  de  Vater  et  reprennent  l’étude  clinique  de 
l’affection,  faite  antérieurement  par  P.  Carnot.  Ils 
confirment  l’importance  du  tubage  duodénal  préco¬ 
nisé  par  cet  auteur. 

INFECTIONS  A  BACILLES 
DE  FRIEDLANDER 

Tes  infections  hépato-büiaires  à  bacille  de  Fried- 
lânder  sont  peut-être  plus  fréquentes  que  ne  le 
croient  les  classiques  qui  les  considèrent  comme  tout 
à  fait  exceptionnelles. 

P.  Carnot,  J.  Dumont  et  F.  Tibert  (Paris  médical, 
mai  1930)  en  publient  deux  observations  absolument 
démonstratives.  Ta  première  concerne  un  bomme  de 
quarante-quatre  ans  chez  lequel  survinrent  à  plu¬ 
sieurs  reprises  des  pliénomènes  infectieux  bépato- 
bUiaires  avec  accès  fébriles  pseudo-palustres. 

T’bémoculture  permit  d’isoler  une  bactérie  mor¬ 
phologiquement  identique  au  pneumobacille  de 
Friedlander,  qui  fut  de  même  retrouvée  dans  la  bile. 
Ce  germe  ,  un  peu  atypique,  ne  faisait  fermenter 
que  faiblement  le  glucose  et  ne  faisait  pas  fermenter 
le  lactose  en  milieu  gélosé  tournesolé. 

Te  deuxième  cas  est  celui  d’une  femme  de  vingt- 
trois  ans  hospitalisée  pour  un  ictère  franc  apyrétique 
au  décours  duquel  un  tubage  duodénal  ramena  une 
bile  dont  la  culture  fournit  du  pneumobacille  de 
Friedlânder  à  l’état  pm,  présentant  les  mêmes  carac¬ 
tères  atypiques  que  le  précédent. 

FOIE  ET  TONUS  NEURO-VÉGÉTATIF 
Te  tempérament  biUeux,  le  caractère  mélancohque, 
voire  la  bradycardie  des  ictériques  ne  vont-ils  pas 
s’éclairer  par  l'étude  physiologique  de  D.  Danielo- 
polu  [Presse  méd.,  août  1931)  etdesescoUaboratems 
sur  le  rôle  du  foie  dans  la  régulation  du  tonus  de  la 
vie  végétative  ?  Ces  auteurs  ont  démontré  par  l’ex¬ 
périmentation  sur  l’animal  que  le  foie  retient,  plus 
que  le  tissu  périphérique  ou  une  glande  quelconque, 
l’adrénaUne  et  l’acétylchohne  injectées.  Cette  action 
d’arrêt  vis-à-vis  de  la  cliohne  et  de  l’adrénaline  est  en 
partie  perdue  lorsqu’on  lèse  le  foie  à  l’aide  de  la 
toluylène-diamine  et  du  phosphore.  Te  foie  déverse¬ 
rait  ensuite  dans  la  circulation  la  choKne  et  l’adréna¬ 
line,  suivant  les  besoins  de  l’organisme. 

TUMEURS  ET  KYSTES  NON  PARASITAIRES 

Deux  observations  de  tumems  sohtaires  du  foie 
sont  relatées  par  J. -F.  Martin  et  P.  Croizat  (Journ. 
néd.  Lyon,  déc.  1929). 

De  son  côté,  Clarence  T.  Toland  de  Tos  Angelès 
West  Surg.  Ass.,  déc.  1930)  envisage  la  question  des 
ig^stes  du  foie  en  dehors  du  kyste  hydatique  ou  de  la 
naladie  polykystique.  Te  diagnostic  entre  les  kystes 
les  voies  biliaires  extra-hépatiques  et  les  kystes 
ohtaires  du  foie  ne  peut  être  fait  qu’à  l’intervention. 


Thévenard  [Soc.  chir.  de  Paris,  juin  1931)  rapporte 
un  cas  d’adénome  kystique  hémorragique  du  foie. 

FOIE  ET  SYSTÈME  VASCULO-SANGUIN 

T’importance  du  foie  dans  l’hématopoièse  a  attiré 
l’attention  des  hématologistes  vers  l’étude  des  alté¬ 
rations  sanguines  dans  les  affections  hépatiques. 
Korsten  et  Papenlcort  [Medû.  Klin.,  déc.  1930) 
ont  suivi  à  ce  point  de  vue  26  cas  d’ictères  catar¬ 
rhaux  ou  graves,  ii  cas  d’ictères  par  obstruction 
mécanique  des  voies  bihaires  et  9  cas  de  cirrhoses 
hépatiques  avec  ictère  ou  subictère.  T’anémie  est 
surtout  marquée  dans  ces  deux  derniers  grou^jes, 
tandis  que  la  teneur  du  sang  en  fibrinogène  est  très 
diminuée  dans  les  ictères  hépatotoxiques. 

Te  phénomène  de  la  sédimentation  des  hématies 
est,^  pour  Joltrain  et  Walton  [Pev.  mal.  du  foie, 
mai  1930),  hé  en  partie  à  la  teneur  du  sang  en  sels 
biliaires,  ceux-ci  dimniuant  la  viscosité  sanguine 
Cette  notion  expUque  la  contradiction  des  auteurs 
sur  la  sédimentation  des  hématies  au  cours  du  choc 
et  chez  les  malades  atteints  d’affections  hépatiques, 
T’hypotension  artérielle  des  maladies  du  foie  hée 
à  l’hypertension  portale  (Gübert  et  Villai-et)  avec 
diminution  de  volume  du  cœur  (P.  Carnot)  est  rat¬ 
tachée  par  Dumas  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
janv.  1932)  à  une  insuffisance  de  la  fonction  protéo¬ 
lytique  du  foie.  Ta  diminution  de  la  tension  osmo¬ 
tique  des  protéines  conditionnerait  à  la  fois  les  œdè¬ 
mes  et  l’hypotension  artérielle. 

R.  Glénard  [Soc.-  de  médecine  de  Paris,  janv.  1931) 
insiste  sur  le  rôle  des  réactions  vaso-motrices  du  foie 
dans  les  augmentations  et  les  dinimutions  passagères 
du  volume  hépatique. 

Jean  Rossier  (Ann.  d’An.  path.,  mars  1932)  a 
trouvé  dans  90  p,  100  des  cas  de  cirrhose  de  Taëmiec 
une  hyperplasie  très  particuhère  de  la  moelle  osseuse, 
caractérisée  par  des  réactions  myéloblastiques  et 
érythropoiétiques  avec  diminution  de  la  thrombo- 
poièse. 

AMIBIASE  HÉPATICPE 

Petzetakis  [Soc.  méd.  des  hôp.,  janv.  1931)  utiUse 
toujours  l’émétine  par  voie  intraveineuse,  dont  les 
auteurs  français  ont  montré  le  danger.  Dans  un  cas 
d’abcès  du  foie  ouvert  dans  les  bronches  et  méconnu 
pendant  plusieurs  mois,  il  a  obtenu  la  guérison  sang 
intervention  chirurgicale,  après  un  traitement  intra¬ 
veineux  par  l’émétine  et  le  stovarsol. 

Cordier,  Morenas  et  Croizat  (Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Lyon,  déc.  1930)  présentent  à  Tyon,  l’observation 
d’un  malade  atteint  d’abcès  du  foie  dont  l’origine 
amibienne  fut  aflârmée  par  l’apparition  d’un  épan¬ 
chement  pleural  contenant  8  p.  100  d’éosinophiles. 
Une  vomique  chocolat  montra  des  amibes  vivantes. 

P.  Santy  et  T.  Morenas  [Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Lyon,  août  1931)  relatent  l’observation  d’un  malade 
chez  qui  une  amibiase  hépatique  du  lobe  gauche, 
repoussant  l’estomac,  avait  donné  à  la  radioscopie, 
l’impression  d’une  image  lacunaire  gastrique. 


—  CHOLANGIECTASIES  POST-A MIBIENNES  437 


P.  CARNOT  et  CAROLI. 

CHOLANGIECTASIES 

MULTIPLES 

DANS  UN  CAS  D’ANCIEN  ABCÈS 
AMIBIEN  DU  FOIE  FISTULISÉ 
RADIOGRAPHIE  DES  CANAUX  BILIAIRES 
DILATÉS] 

P.  CARNOT  et  CAROLI 

Nous  avons  observé  récemment,  à  la  Clinique 
médicale  de  l’Hôtel-Dieu,  un  cas  d’ictère  chro¬ 
nique  par  rétention  lié  au  blocage  des  gros  canaux 
intra-hépatiques,  et  provoqué  par  l’évolution 
prolongée  d’un  abcès  amibien  du  foie.  Cette 
complication  ne  tire  pas  seulement  son  intérêt 
de  son  caractère  d’exceptionnelle  rareté  ;  eUe  nous 
paraît  ici  mériter  de  retenir  l’attention  parce 
qu’elle  nous  permet  de  montrer,  par  un  exemple, 
la  valeur  des  renseignements  cliniques  qu’on 
peut  tirer  parfois  de  Vexfloration  radiologique 
des  voies  biliaires,  lorsque  la  fistulisation  permet 
l’injection  canaliculaire  de  liquides  opaques. 

Carnot  et  Blamoutier,  dès  1922,  ont,  les  pre¬ 
miers,  fait  une  exploration  radiologique  des  voies 
biliaires  injectées  à  la  bouillie  bar5d;ée  dans  un  cas 
de  cholécystite  chronique  scléro-atrophique. 

Duret,  Cotte,  Tennez  et  Patterson  ont  ensuite 
utilisé  cette  technique.  Surtout,  Bérard  et  Mallet- 
Guy,  dans  leur  remarquable  ouvrage,  récemment 
paru,  sur  l’exploration  fonctionnelle  des  voies 
biliaires  en  chirurgie  (Masson,  1932),  ont  donné 
de  belles  images  radiologiques  des  voies  biliaires 
obtenues  après  injection  de  lipiodol  par  Worifice 
des  cholécystostomies  qu’ils  avaient  pratiquées, 
montrant  toute  la  valeur  de  ce  nouveau  mode 
d’exploration  fonctionnelle  des  affections  biliaires. 

Dans  l’observation  que  nous  rapportons,  nous 
avons  utilisé  comme  point  de  pénétration  pour 
l’exploration  lipiodolée  une  fistule  biliaire  épi¬ 
gastrique  communiquant  avec  les  canaux  biliaires 
du  lobe  gauche  du  foie,  et  c’est  l’étude,  morpho¬ 
logique  de  leur  image  radiologique  qui  nous  a 
permis  —  dans  ce  cas  d’ictère  chronique  par 
rétention  survenu  après  un  abcès  amibien 
du  foie  —  de  préciser  l’brigine  mécanique  de  la 
rétention  et  le  siège  du  blocage  des  canaux  excré¬ 
teurs. 

De  malade,  dont  nous  rapportons  ici  l’histoire, 
nous,  a  été  confié  par  le  D^  Georges  Babey,  que 
nous  ne  saurions  trop  remercier  de  sa  grande 
obligeance. 

U étape  intestinale  de  l’amibiase  chez  ce  sujet 
paraît  avoir  été  assez  nette  :  elle  remonte  à  la 


fin  d’août  1914  et  s’est  manifestée  par  une 
atteinte  dysentérique  subaiguë  contractée  au 
front  en  Alsace. 

Après  cette  poussée  initiale,  les  phénomènes 
intestinaux  n’ont  affecté  ensuite,  pendant  quatre 
ans,  qu’une  évolution  torpide,  caractérisée  par 
un  état  de  fatigue  générale  et  des  alternatives  de 
diarrhée  et  de  constipation. 

Dès  sa  démobilisation  en  juillet  igig,  notre 
malade,  profondément  amaigri,  se  plaignait 
déjà  de  douleurs  et  de  pesanteur  de  Vhypocondre 
droit.  Mais  en  ig26  seulement  (soit  douze  ans 
après  le  début  de  l’amibiase)  on  reconnut  une 
affection  hépatique  pour  laquelle  le  diagnostic 
hésita  entre  kyste  hydatique,  cirrhose  du  foie,  etc. 
Un  traitement  antis5q)hilitique  d’épreuve  fut 
même  institué,  sans  résultat. 

En  1927  une  intervention  fut  pratiquée  par  le 
Dr  G.  Babey,  à  Bariboisière,  et  un  abcès 
du  foie  fut  découvert,  dont  la  nature  fut  précisée 
par  un  examen  du  D^  Nicaud  qui  révéla,  dans  le 
pus  retiré,  une  quantité  considérable  d’amibes. 

Une  seconde  intervention  fut  rendue  nécessaire 
au  mois  d’août  1927,  par  suite  d’une  suppuration 
secondaire  de  la  plaie  cutanée.  A  cette  occasion 
le  malade  reçut  deux  séri,es  complémentaires 
d’injections  d’émétine. 

Grâce  à  ce  traitement,  il  put  continuer  pendant 
trois  ans  son  travail,  tout  en  conservant  une 
fistule  de  la  région  épigastrique  dont  le  suintement 
était  assez  abondant  pour  nécessiter  des  panse¬ 
ments  quotidiens. 

Trois  années  après  l’ouverture  del’abcès  (1930), 
le  malade  présente  une  brusque  poussée  déictère 
qui  s’accompagne  d’un  mauvais  état  général  et 
d’une  sensation  de  tension  douloureuse  dans  la 
région  hépatique. 

Il  revient  consulter  le  D^  Babey,  qui  pousse 
à  deux  reprises  une  injection  de  sérum  physiolo¬ 
gique  dans  la  fistule,  ordonne  une  thérapeutique 
cholagogue  et  voit  ainsi  l’ictère  disparaître  un 
mois  après  son  installation.  A  cette  date,  le  chirur¬ 
gien  intervient  sur  la  fistule,  tombe  sur  l’ancienne 
poche  de  l’abcès  et  fait  un  grattage  de  sa  paroi. 

Un  mois  après  cette  intervention  yuin  1930), 
l’ictère  apparaît  de  nouveau,  mais,  cette  fois,  il 
s’installe  définitivement. 

Pendant  plusieurs  mois  il  va  s’agir  d’un  ictère 
variable,  présentant  des  périodes  d’aggravation 
et  des  phases  de  rémission  passagères.  Beé  pous¬ 
sées  de  rétention  biliaire  sont,  en  général,  annon¬ 
cées  par  des  crises  douloureuses,  ressemblant 
à  des  coHques  hépatiques,  et  par  des  accès  de 
fièvre  angiocholitique. 

Ba  plus  violente  de  ces  crises  surrdnt  en  juillet 
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1931,  et  la  fièvre  qui  l’accompagnait  atteignit 
49°  :  c’est  alors  que  la  fistule  laissa  soudre  une 
excrétion  biliaire  plus  abondante.  Comme  chaque 
pansement  s’accompagnait  d’une  hémorragie  par 
son  orifice,  le  malade,  inquiet,  consulta  à  nouveau 
le  G.  Labey  qui  nous  l’adressa.  Nous  devons 
dire  que  pendant  cette  longue  période  d’ictère 
qui  s’étend  de  juillet  1930  à  octobre  1931,  le 
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ha.  fistule  siégeait  entre  l’ombilic  et  l’appendice 
xiphoïde,  à  quatre  travers  de  doigt  de  da  pointe 
de  ce  dernier  et  à  la  limite  inférieure  d’une  zone 
cutanée  cicatricielle  répondant  à  xme  éventration 
de  la  paroi  musculaire  de  l’abdomen. 

L’importance  de  \‘héj  atomégalie  était  le  phé¬ 
nomène  le  plus  frappant.  Il  s’agissait  d’un  foie 
augmenté  de  volume  dans  son  ensemble,  lisse  sur 


Radiographie  de  notre  cas  :  Injection  de  lipiodol  par  la  fis-  Injection  témoin  par  fistule  opératoire  montrant  un  bran- 
tule,  montrant  une  très  considérable  dilatation  des  chage  de  fins  canaux  presque  rectilignes,  également  cali- 

canaux  biliaires  qui  se  superposent  sur  plusieurs  plans  brés.  I,e  tronc  principal  est  légèrement  distendu  (fîg.  a), 

(ainsi  que  l’a  montré  la  stéréoradiographie)  et  se  termi¬ 
nant  le  plus  souvent  en  1  grappes  de  raisin  *  (fig.  1). 


malade  fut  continuellement  soumis,  d’après  les 
indications  du  D’^  Herscher,  à  des  cures  alternées 
de  calomel,  de  stovarsol  et  d’émétine. 

A  l’examen  (octobre  1931),  on  se  trouvait  en 
présence  d’un  malade  profondément  amaigri, 
atteint  d’un  ictère  intense  à  reflets  verdâtres,  peu 
prurigineux,  mais  s’accompagnant  d'une  décolo¬ 
ration  complète  des  matières  et  de  la  présence, 
dans  les  urines,  d’une  quantité  abondante  de 
bilirubine,  d’ urobiline  et  de  sels  biliaires. 

L’examen  de  l’abdomen,  qui  apparaissait 
saillant  dans  la  région  épigastrique,  révélait  trois 
symptômes  importants:  une  fistule,  un  gros  foie, 
vme  grosse  rate, 


sa  surface  et  dont  le  bord  antérieur,  tranchant, 
conservait  néanmoins  une  certaine  élasticité. 

Cette  hjqiertrophie  hépatique  s’accompagnait 
d’une  splénomégalie  indiscutable  :  le  pôle  antérieur 
de  la  rate  était  nettement  perceptible  sous  les 
fausses  côtes. 

La  rétention  biliaire  fistulisée,  avec  hépato¬ 
splénomégalie,  évoluait  suivant  une  courbe  de 
température  très  irrégulière]  la  fièvre,  qui  ne 
dépassait  pas,  en  général,  38°  le  soir,  présentait, 
à  intervalles  irréguliers,  des  exacerbations  sous 
la  forme  de  brusques  clochers  à '40°  précédés 
de  frissons  et  suivis  de  sueurs. 

Cette  symptomatologie,  dans  son  ensemble. 
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réalisait  le  tableau  clinique  et  l’évolution  à.’une 
cirrhose  biliaire,  consécutive  à  une  amibiase  hépa¬ 
tique.  I,e  plus  important,  pour  diriger  le  traite¬ 
ment,  était  de  savoir  s’il  fallait  considérer  les 
modifications  du  foie  et  l’ictère  soit  comme 
d’origine  infectieuse,  secondaires  à  des  remanie¬ 
ments  cellulaires  du  parenchyme  hépatique,  soit 
comme  liés  à  une  obstruction  mécanique  des  gros 
canaux.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  l’amibiase 
n’apparaissait  pas  directement  en  jeu,  ce  qui  expli¬ 
que  l’échec  'des  traitements  émétiniens,  faits  à 
maintes  reprises,  en  sorte  qu’un  drainage  chirur** 
gical  des  voies  bihaires  paraissait  nécessaire. 

On  sait,  d’autre  part,  que  les  sténoses  des  voies 
biliaires  compliquées  d’angiocholite  (comme 
c’était  le  cas  dans  notre  observation)  peuvent 
entraîner  secondairement  l’apparition  d’une  splé¬ 
nomégalie. 

Ajoutons  que  beaucoup  de  bile  s’écoulait  par 
la  fistule,  tandis  qu’il  n’y  avait  aucune  excrétion 
intestinale,  i;comme  en  ont  témoigné  les  tubages 
duodénaux. 

D’existence  de  la  fistule  pouvait  nous  permettre 
une  exploration  radio-lipiodolée Aos,  canaux  biliaires 
intra-hépatiques. 

I/image  obtenue  permit  (comme  on  peut  se 
rendre  cbmpte  en  examinant  la  reproduction  du 
cliché)  une  étude  anatomique,  in  vivo,  des 
branches  de  l’arbre  bihaire  dans  le  lobe  gauche 
du  foie..  On  peut  reconnaître  aisément  la  dila¬ 
tation  rétrograde  des  voies  excrétoires,  dont 
l’aspect  comporte  V augmentation  cylindrique  du 
calibre  des  canaux  et  l’ectasie  «  en  grains  »  de  leurs 
ramifications. 

Que  l’on  compare,  en  effet,  l’état  des  voies 
biliaires  (injectées  par  un  orifice  de  cholécysto¬ 
tomie)  en  dehors  de  toute  sténose  de  la  voie 
principale  avec  l’image  obtenue  dans  notrecas, 
et  on  aura  peu  de  peine  à  reconnaître  une  diffé¬ 
rence  profonde  dans  l’aspect  radiolo-  gique. 

A  l’état  normal,  on  observe  un  branchage 
fin,  élégant,  dont  les  rameaux  sont  espacés  les 
tms  des  autres  par  l’épaisseur  du  parenchyme 
hépatique. 

Dans  notre  cas,  les  rameaux  sont  larges,  trapus 
et  présentent  à  l’endroit  de  ,leur  bifurcation 
des  nouures  rapprochées,  qui  donnent  un  aspect 
en  grappe. 

Ces  différences  peuvent  être  comparées  à  celles 
qu’on  observe,  grâce  au  lipiodo-diagnostic,  entre 
les  bronches  normales  et  les  bronches  dilatées, 
des  traces  de  bronchectasie. 

Dans  notre,  observation,  le  résultat  le  plus 
précieux  de  l’exploration  lipiodolée^ des  canaux 


biliairesfut  de  préciser  le  siège  de  leur  oblitération. 
Des  stéréoradiographies  ont  été,  à  cet  égard, 
particulièrement  démonstratives,  et  il  est  regret¬ 
table  que  le  lecteur  ne  puisse  apprécier  que  surrme 
figure  plane  oii  se  juxtaposent  les  canaux,  les 
ramifications  qui,  sur  la  stéréographie,  occupent 
en  profondeur  les  différents  plans. 

La  stéréoradiographie  paraît,  en  effet,  très  par¬ 
ticulièrement  utile  pour  la  topographie  réelle 
des  lésions  canaliculaires. 

Nos  clichés  nous  ont  montré,  avec  la  plus 
grande  netteté,  que  la  fistule,  siégeant  près  du 
bord  inférieur  du  foie,  permettait  d’injecter  les 
canaux  biliaires  s’étendant  au-dessus  d’eUe.  Ceux- 
ci  se  répartissent  en  denx  plans,  l’un  antérieur, 
l’autre  postérieur,  et  leurs  branches  sont  étalées 
parallèlement  en  espalier.  Les  deux  troncs  qui 
collectent  ces  deux  groupes  de  canaux  sont 
bloqués  à  leur  base,  à  un  niveau  qui  paraît  sus- 
jacent  au  hile  du  /oie  (et  certainement  avant  leur 
fusion  d’où  naît  la  branche  gauche  du  canal 
hépatique). 

Ainsi  l’exploration  lipiodolée,  qui  nous  montrait 
la  nature  de  l’obstacle,  nous  enlevait  aussi  l’espoir 
de  pouvoir  l’aborder  au  cours  d’une  intervention 
chirurgicale. 

Et,  de  fait,  une  nouvelle  intervention  explora¬ 
trice,  pratiquée  comme  ultime  thérapeutique 
par  le  D^'  G.  Labey,  montra  des  voies  bihaires 
extra-hépatiques  entièrement  vides. 

Il  nous  reste  à  revenir  sur  la  rareté  d’un 
ictère  chronique  par  rétention  dans  l’évolution 
d’un  abcès  amibien  du  foie. 

Les  cas  d’ictère  franc  compliquant  l’amibiase 
ont  été  surtout  observés  au  cours  des  hépatites 
nodulaires  (obs.  Achard  et  Eoix,  etc.),  mais 
l’intensité  de  la  rétention  bihaire  ne  fut,  dans  ces 
observations,  en  rien  comparable  au  degré  de 
cholémie  atteint  dans  notre  cas. 

Nous  n’avons  retrouvé  aucune  observation 
de  cet  ordre  dans  la  littérature.  L’absence  de 
constatation  anatomique  ne  nous  permet  d’ail¬ 
leurs  pas  de  préciser  le  mécanisme  exact  du 
blocage  des  voies  bihaires  intra-hépatiques. 

Mais  nous  avons  voulu  montrer  les  images  de 
l’angiocholectasie  facilement  mises  en  évidence 
par  la  radiographie  après  injection  de  liquides 
opaques,  images  qui,  par  beaucoup  de  points 
ressemblent  aux  images  de  bronchiectasie,  et 
-qui,''comme  celles-ci' dérivent  à  la  fois  d’un  pro¬ 
cessus  de  rétention  et  d’un  processus  infectieux. 
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LA  CONCEPTION  ACTUELLE 
DES  ICTÈRES  GRAVES 
AVEC  ATROPHIE  JAUNE 
AIGUE  DU  FOIE 

Étienne  CHABROL 

En  regard  de  l’ictère  grave  infectieux  de  la 
spirochétose,  on  observe  en  clinique  un  syndrome 
très  particulier,  qui  a  longtemps  servi  de  thème 
à  la  description  de  l’ictère  grave  classique  et  qni 
a  pour  substratum  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 
Il  s’agit  là  d’un  état  morbide  très  rare  en  France, 
alors  qu’en  Allemagne  et  dans  l’Europe  centrale 
on  l’observe  assez  fréquemment  ;  ainsi  s’explique 
l’équation  anatomique  que  nous  a  imposée  l’auto- 
torité  de  Frerichs  et  de  Rokitanski  :  l’ictère 
grave  est  synonyme  de  l’atrophie  jaune  aiguë. 
Dans  une  statistique  où  se  trouvent  relatées  plus 
de  180  observations  d’ictères,  Frerichs  déclare 
avoir  rencontré  70  fois  cette  forme  particulière 
de  dégénérescence  et  7  fois  seulement  l’hé¬ 
patite  parenchymateuse  diffuse  ;  l’hépatite 
parenchymateuse  de  Frerichs,  nous  devions 
l’apprendre  par  la  suite,  n’est  autre  que  la  spiro¬ 
chétose  ictérigène. 

Ea  statistique  de  P'rericlis  n’a  pas  été  démentie 
par  les  grandes  épidémies  d’ictères  qui  se  sont 
succédé  depuis  lors  dans  l’Europe  centrale.  Avant 
1923,  Herxheimer  avait  réuni  700  observations 
d’atrophie  jaune  aiguë  ;  Bergstrand  (i)  en  compte 
97  à  lui  seul  durant  l’année  1927  à  Stockholm. 

•  En  France,  il  nous  est  impossible  d’évoquer 
des  documents  aussi  imposants  par  leur  masse  : 
dans  la  statistique  de  guerre  de  Garnier  et  ReiUy, 
qui  repose  sur  plus  de  i  lob  observations  d’ictères, 
nous  reconnaissons  d’abord  la  fréquence  de  la 
spirochétose  ictérigène  :  300  cas  en  regard  de 
600  observations  d’ictère  catarrhal,  et  nous 
apprenons  aussi  que  parmi  35  cas  mortels, 
30  étaient  imputables  à  la  spirochétose  et  4 
seulement  au  virus  de  l’atrophie  jaune  aiguë  du 
foie. 

Ea  description  anatomo-clinique  des  ictères 
avec  atrophie  jaune  aiguë  présente  de  grandes 
variantes  suivant  la  région  et  l’époque  où  le  syn¬ 
drome  a  été  observé.  Nous  en  distinguerons  deux 
modahtés  :  l’îcfeVe  catarrhal  aggravé  et  les  suh- 
ictères  d'allure  suraiguë.  E’une  et  l’autre  peuvent 
être  rencontrées  en  France  ;  j’en  ai  publié  deux 

(i)  BERGSTRAND,  Ucbcr  die  akùte  11.  cliroilisclio  gelbc 
I.eberatroiiliie.  Georg  Thieinc  Verlag,  beipzig,  i<i3o.  ' 


exemples  avec  André  Busson  (2)  et  Jean  Cottet  (3). 

L’ictère  catarrhal  aggravé. 

Voici  d’abord  la  version  habituelle  de  l’Eu¬ 
rope  centrale,  telle  que  Bergstrand  (de  Stockholm) 
la  résume  dans  un  mémoire  récent. 

Il  s’agit,  en  règle  générale,  d’une  affection  qui 
frappe  les  sujets  jeunes  :  «  J’ai  compulsé  plus  de 
200  observations  d’ictère  grave  avec  .atrophie 
jaune  aiguë,  écrit  Herxheimer  ;  j’y  trouve  relatés 
140  malades  ayant  moins  de  trente  ans,  en  regard 
de  120  sujets  compris  entre  quarante  et  cin¬ 
quante  ans  ;  exceptiormeUement  cinquante-neuf 
ans.  Ea  proportion  des  enfants  n’est  pas  inférieure 
à  celle  des  adultes.  » 

Description  clinique.  —  Herxheimer  et 
Bergstrand  nous  apprennent  l’un  et  l’autre 
qu’après  un  stade  pré-ictérique  de  cinq  jours  en 
moyenne,  la  jaunisse  se  manifeste  habituelle¬ 
ment  pendant  trente-cinq  à  quarante  jours  sous 
les  traits  d’un  ictère  catarrhal.  Ce  fut  sensible¬ 
ment  la  durée  de  l’ictère  chez  une  jeune  femme  de 
Sologne  et  chez  un  malade  de  la  région  parisienne 
dont  nous  résumerons  plus  loin  les  observations. 

Ea  phase  pré-ictérique  comprend  d’abord 
des  manifestations  fébriles,  si  minimes  qu’elles 
passent  souvent  inaperçues.  Ea  lassitude  et  les 
troubles  gastro-intestinaux  viennent  ensuite,  A 
l’anorexie,  aux  nausées  et  aux  vomissements 
peuvent  s’adjoindre  des  douleurs  abdominales 
assez  vives,  dont  la  localisation  vésiculaire  oir 
épigastrique  a  été  le  prétexte  d’une  laparotomie 
exploratrice  dans  16,5  p.  100  des  cas. 

Dans  ime  deuxième  étape,  l’ictère  apparaît, 
sans  fièvre  ;  la  température  ne  s’élèvera  qu’aux 
approches  de  la  mort.  Il  s’agit  presque  toujours 
d'un  ictère  cholurique,  total,  très  intense. 

Ea  bradycardie  fait  défaut  dans  tous  les  cas  ; 
l’accélération  du  pouls  est  même  signalée  par 
Blbmstrôm  et  Tillgreen  comme  un  signe  de 
haute  valeur,  chez  ces  malades  que  l’on  croit 
atteints  d’un  ictère  catarrhal  simple  et  dont  la 
courbe  thermique  est  sensiblement  normale. 

A  la  surface  des  téguments,  peuvent  éclore  des 
érythèmes  ou  de  l’urticaire.  E’œdème  des  jambes 
est  noté  2  fois  sûr  97  ;  l’ascite  dans  20  p.  100  des 
cas. 

Bergstrand  détaille  ensuite  différentes  manifes- 

(2)  Chabrol  et  A.  Busson,  Un  cas  d’ictère  rave  avec 
atrophie  iaime.  aiguë  du  foie  {Bull.  Soc.  méd.  kôp.  Paris, 
11“  28,  23  octobre  1931I. 

(3)  Chabrol  et  Jean  Cotti;t,  rjn  cas  d’ictère  infectieux 
avec  atrophie  subchrciiifiue  du  foie  (Bull.  .Soc,  më-i.  hôh, 
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tâtions  sanguines  :  hématémèses,  métrorragies, 
melæna.  1,’anéraie  en  est  la  conséquence  ;  elle 
peut  également  survenir  sans  suintements  hémor¬ 
ragiques.  Inversement, on asignaléla' polyglobulie  ; 
3  cas  sur  45  ;  ce  symptôme  ne  serait  pas  excep¬ 
tionnel  dans  l’ictère  catarrhal  d’après  Eppinger. 
La  résistance  globulaire  est  accrue.  La  coagulation 
sanguine  a  paru  toujours  normale,  sinon  exagérée, 
dans  les  33  observations  où  elle  a  été  étudiée. 
La  leucoc5dose  sanguine  est  de  règle,  au  début  ; 
elle  s’accompagnerait  d’une  leucocytose  duodé- 
nale  révélée  par  la  sonde  d’Einhorn. 

De  nombreuses  épreuves  ont  été  instituées  pour 
explorer  la  valeur  fonctionnelle  du  foie.  La  réten¬ 
tion  de  la  bromsulphaléine  peut  être  absolue  ; 
la  lévulosurie  alimentaire  positive,  l’amino- 
acidurie  élevée.  Le  taux  des  acides  aminés  peut 
atteindre  dans  le  sang  oB’^,io  à  os^,2o  pour  i  000, 
Vient  ensuite  la  liste  de  toute  une  série  de 
manifestations  nerveuses  :  la  céphalée,  les  bour¬ 
donnements  d’oreiUe,  les  douleurs  dans  les  mem¬ 
bres,  l’exagération  des  réflexes,  parfois  le  signe  de 
Babinski  ;  les  secousses  convulsives,  la  catatonie, 
l’agitation,  l’insomnie,  le  délire,  tous  ces  symp¬ 
tômes.  figurent  dans  la  longue  statistique  de  Berg¬ 
strand,  d’autant  plus  nombreux  que  l’on  ap¬ 
proche  de  la  mort  ;  ils  seraient  aussi  plus  fré¬ 
quents  dans  le  sexe  masculin. 

Variétés  anatomo-cliniques.  —  Ici  s’arrête 
la  description  de  l’ictère  avec  atrophie  jaune 
aiguë  sous  sa  forme  habituelle,  qui  est  celle  d’un 
ictère  catarrhal  ou  d’un  ictère  infectieux  épidé¬ 
mique. 

Berg.strand  élargit  considérablement  ce  tableau 
clinique  en  faisant  rentrer  dans  son  cadre  des 
observations  fort  étranges  dont  voici  quelques 
types  : 

A.  Deux  ans  de  trou-  Deux  jnois  Mort, 

blés  digestifs  sans  d'ictère 

ictère  . 

B.  Sept  mois  de  trou-  Un  mois  Mort, 

blés  digestifs .  d'ictère. 

C.  Quatre  ans  de  Sept  semaines  Mort, 

troubles  digestifs  .  d'ictère. 

D.  Soixante  jours  Rechute  de  Guérison  20  jours 

d’ictère,  20  jours  de  l’ictère  30  jours  de  mala- 

guérison  appa-  60  jours.  die. 

rente .  Mort. 

Suivant  ce  .schéma,  toutes  les  variétés  d’ictères 
chroniques  mortels,  avec  ou  sans  rechute,  figurent 
dans  la  statistiqùe  de  Bergstrand. 

Une  discrimination  doit  être  faite  à  leur  sujet. 
Plusieurs  de  cesobservations  appartiennent  sans 
conteste  au  groupe  des  atrophies  subaiguës  du 
foie,  telles  que  Herxheimer  et  Lepehne  les  ont 


décrites.  Elles  réalisent  l’aspect  d’une  cirrhose 
maligne  subaiguë  avec  ascite  modérée,  œdème 
des  jambes,  atrophie  du  foie.  C’est  là  une  forme 
très  particulière  d’hépatite  centro-lobulaire,  qui 
ne  se  termine  pas  obligatoirement  en  cirrhose, 
fait  remarquer  Rôssle.  Nous  est-elle  complète¬ 
ment  inconnue  ?  Boidin  et  Guy  Albot  ont  observé 
un  fait  comparable  chez  une  femme  intoxiquée 
parletétrachloréthaneet  dontl’ictère  grave  évolua 
en  trois  mois.  Chez  un  malade  de  h'iessinger  et 
Albot  (i)  l’ictère  grave  primitif  prolongea  son 
évolution  pendant  trois  mois  et  demi  :  «  Aux 
lésions  d’une  néphrite  chronique  s’associait  une 
atrophie  scléreuse  du  centre  des  lobules  hépa¬ 
tiques,  une  hyperplasie  intense  de  la  réticuline, 
sans  qu’il  y  eût  cependant  le  remaniement  struc¬ 
tural  qui  caractérise  le  foie  cirrhotique.  » 

Dans  un  cag  d’ictère  catarrhal  prolongé,  sur¬ 
venu  en  Sologne  chez  une  jeune  femme  de  vingt- 
huit  ans,  au  cours  de  l’été  1931,  j’ai  pu  noter  à  la. 
sixième  semaine,  l’àvant-veille  de  la  mort,  une 
ascite  légère,  contemporaine  de  la  torpeur  et 
des  hémorragies  terminales.  La  percussion  de 
l’hjqrocondre  droit  ne  permettait  pas  d’apprécier 
la  matité  normale  de  la  glande  hépatique. 

J’ai  publié  récemment  avec  Jean  Cottet  l’his¬ 
toire  d’un  ictère  infectieux  remarquable  par  le 
degré  de  la  jaunisse  et  le  début  fébrile  des  acci¬ 
dents,  qui  aboutit  à  la  mort  vers  le  vingt-cinquième 
jour,  en  nous  révélant  le  substratum  anatomique 
d’une  hépatite  subaiguë.  Le  foie  pesait  1 100 
grammes  ;  il  n’était  ni  induré  ni  déformé.  Le  tissu 
interstitiel  qui  dissociait  les  lobules  était  rempli 
d’éléments  inflammatoires  jeunes  et  de  iiéo- 
canalicules  ;  les  travées  hépatiques  adjacentes 
étaient  en  hyperplasie  ;  on  n’observait  en  aucun 
point  de  nécrose  centro-lobulaire. 

Bergstrand  va  beaucoup  plus  loin  lorsqu’il 
range  sous  l’étiquette  d’atrophie  jaune  du  foie  des 
alternances  de  maladies  et  de  rémissions  qui  se 
prolongeraient,  nous  dit-il,  pendant  sept  à  dix 
ans  !  Il  n’hésite  pas  à  écrire  que  la  jaunisse  fait 
le  plus  souvent  défaut  dans  ces  formes  chroni¬ 
ques,  lorsque  l’atrophie  aboutit  à  la  cirrhose  du 
foie. 

Quels  sont  donc  les  traits  anatomiques  de  ces 
atrophies  jaunes  singulières  ? 

Ce  n’est  point  l’aspect  macroscopique  du  petit 
foie  ridé,  trop  lâche  dans  sa  capsule,  parsemé 
des  marbrures  jaunes  et  rouges  dont  nous  a  parlé 
Rokitanski.  Ce  sont  des  lésions  histologiques,  qui 
se  résument  en  ces  mots  :  la  nécrose  de  la  zone  cen¬ 
trale  du  lobule  hépatique  et  aussi  les  néo-canali- 

(i)  Noiîl  Fiiîssingek  et  Guy  Ai.bot,  I/alrophie  subaiKuë 
du  foie  (HtiU.  et  mdiii.  Soc.  ined.  hôp.  Paris,  24  janvier  10311), 
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cuits  que  l’on  retrouve  à  la  périphérie  du  paren¬ 
chyme  sain,  sur  les  confins  du  tissu  nécrosé, 
encerclés  par  des  éléments  inflammatoires  jeunes. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  détails 
microscopiques. 

Telle  est  la  description  anatomo-clinique  de 
Bergstrand  et,  il  faut  bien  le  recormaître  aussi 
celle  de  4a  majorité  des  observateurs  de  l’Europe 
centrale  qui,  élargissant  à  l’extrême  la  conception 
de  Rokitanski,  dénomment  bien  souvent  atrophie 
jaune  aiguë  ce  que  nous  nous  contentons  d’appe¬ 
ler  en  France  la  nécrose  centro-lobulaire. 

Les  subictères  d’allure  suraiguë. 

Envisageons  maintenant  la  version  française 
de  l’ictère  avec  atrophie  jaune  aiguë,  telle  que 
nous  la  donnent  Garnier  et  Reilly  (i)  : 

Ee  début  est  beaucoup  moins  précis  que  celui 
de  la  spirochétose  :  la  céphalée,  les  frissons,  la 
fièvre  peuvent  exister,  mais  nous  n’avons  point 
la  note  bruyante  des  accidents  méningés  ;  quel¬ 
quefois  même  le  malade  s’alite  en  constatant 
l’apparition  de  la  jaunisse  :  il  en  fut  ainsi  chez 
une  femme  de  cinquante-deux  ans  que  nous  avons 
observée  avec  A.  Busson  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine.  Ea  malade  s’alita  le  samedi  ;  eUe  cons¬ 
tata  sa  jaunisse  le  dimanche  et  mourut  dans  le 
coma  le  jeudi  matin,  sans  que  l’attention  de 
son  entourage  eût  décelé  durant  les  semaines 
précédentes  le  moindre  malaise  précurseur  de 
l’ictère. 

Eorsqu’il  existe  une  -phase  pré-ictérique,  les 
symptômes  de  la  série  typhique,  la  stupeur,  la 
prostration  dominent  le  tableau.  On  peut  y 
joindre  quelques  troubles  digestifs  :  la  sécheresse 
de  la  langue,  le  ballonnement  du  ventre,  les  dou¬ 
leurs  épigastriques  et  les  vomissements.  Comme 
dans  la  spirochétose,  la  rapidité  et  la  petitesse  du 
pouls,  l’abaissement  précoce  de  la  température 
au-dessous  de  la  normale  constituent  de  fâcheux 
éléments  du  pronostic. 

L’ictère  apparatt  vers  le  quatrième  jour,  plus 
précoce  que  dans  l’ictère  grave  spirochétosique  ; 
il  est  d’ordinaire  de  moyenne  intensité  ;  quel¬ 
quefois  même  il  s’agit  d’un  simple  subictère  ;  les 
urines,  couleur  acajou,  donnent  avec  l’acide  nitri¬ 
que  nitreux  la  réaction  de  Gubler  plus  souvent 
que  la  réaction  de  Gmelin  ;  elles  contiennent  de 
l’urobüine  ;  les  matières  fécales  offrent  une  teinte 
grisâtre.  Ea  jaimisse  ne  s'accentuera  pas  dans  les 

(t)  Garmiek  et  Reilly,  Quatre  observations  d’ictère 
grave  avec  atrophie  jaune  aiguë  du  foie  {Bu.ll.  Soc.  mM. 
hôp.  de  Paris,  *7  juin  1919); — Les  ictères  graves  primitifs 
{La  Presse  médicale,  n®  64,  i®^  novembre  1919). 


jours  suivants;  quelquefois  même  elle  paraîtra 
diminuer  aux  approches  de  la  mort.  C’est  là  un 
fait  que  les  anciens  cliniciens  ont  parfaitement 
noté.  Dans  une  observation  d’ictère  grave  secon¬ 
daire  à  une  angiocholite,  Jaccoud  a  insisté  lon¬ 
guement  sur  la  disparition  progressive  de  l’ictère 
au  fur  et  à  mesure  que  le  malade  s’achemine  vers 
la  mort.  C’est  à  propos  de  ces  sujets  que  l’on  a 
justement  employé  le  terme  d’acholie.  Ee  degré 
minime  de  la  jaunisse  faisant  contraste  avec 
l’atteinte  profonde  de  l’état  général  permet  déjà 
de  différencier  l’ictère  grave  avec  atrophie  jaune 
aiguë  du  foie  de  l’hépato-néphrite  spirochétienne. 
«  Au  cours  de  cette  dernière,  écrivent  Garnier 
et  Reilly,  l’importance  de  l’ictère  ne  cesse  de 
s’accroître  jusqu’à  la  fin  ;  l’hypercholie  semble 
fonction  de  la  gravité  de  la  maladie.  » 

Aux  côtés  de  la  cholémie  pigmentaire,  les 
hémorragies  et  les  troubles  nerveux  constituent 
la  triade  classique  de  l’ictère  grave.  Ees  hémor¬ 
ragies  sont  pour  ainsi  dire  la  règle  ;  elles  affectent 
toute  l’étendue  de  la  muqueuse  gastro-intesti¬ 
nale,  donnant  lieu  à  des  hématémèses  et  à  du 
melæna.  On  constatera  à  l’autopsie  qu’un  liquide 
noirâtre  s’est  épanché  sur  toute  la-  longueur  du 
tube  digestif.  Ees  épistaxis  et  les  gingivorragies 
existent  constamment;  il  en  est  de  même  du  pur¬ 
pura  et  des  taches  pétéchiales.  Notons  toutefois 
que  les  extravasations  sanguines  n’atteignent 
jamais  en  intensité  l’importance  du  vomito  negro 
de  la  fièvre  jaune.  C’est  par  un  examen  chimique 
des  vomissements  ou  des  selles  que  l’on  doit 
chercher  à  mettre  le  sang  en  évidence.  Ees  trou¬ 
bles  de  la  coagulation  sanguine  expliquent  ces 
hémorragies,  de  même  la  fragilité  des  capil¬ 
laires,  comme  en  témoignent  l’étude  du  temps  de 
saignement  et  l’épreuve  du  lacet.  Ea  leucocytose 
et  la  formule  sanguine  fournissent  par  ailleurs 
un  excellent  moyen  de  diagnostic  entre  la  spiro¬ 
chétose  et  l’ictère  de  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 
Au  cours  de  ce  dernier  syndrome,  le  nombre  des 
globules  blancs  n’est  point  modifié  ;  la  formule 
sanguine  ne  diffère  jamais  de  la  normale  ;  tout 
au  plus  observe-t-on  une  élévation  du  nombre  des 
grands  mononucléaires  ;  il  n’en  est  pas  ainsi  dans 
la  spirochétose  ictérigène,  où  la  polynucléose 
est  constante,  alors  que  les  éléments  mononucléés 
tendent  à  régresser. 

Ees  troubles  nerveux  constituent  le  troisième 
élément  de  la  triade  ;  la  torpeur  et  l’inconscience 
du  malade  en  sont  les  traits  dominants  :  «  inca¬ 
pable  d’exécuter  des  mouvements  coordonnés, 
le  malade  atteint  d’atrophie  jaune  aiguë  se  roule 
continuellement  sur  Im-même  ;  il  manque  à  chaque 
instant  de  tomber  de  son  lit  ;  les  paupière?  demi- 
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closes,  il  pousse  des  cris  inarticulés  ou  marmotte 
des  mots  inintelligibles  ;  ses  muscles  sont  par¬ 
faitement  souples  ;  on  ne  note  ni  raideur  de  la 
nuque,  ni  signe  de  Kemig,  ni  contractures  ;  les 
réflexes  ne  sont  pas  modifiés.  A  ne  voir  que  la 
variété  de  leurs  attitudes,  certains  malades  sem¬ 
blent  même  présenter  de  l’bypotonie.  lueurs  pu¬ 
pilles  sont  égales,  leur  sensibilité  cutanée  paraît 
conservée  ou  même  exagérée,  si  l’on  en  juge  par 
les  crises  d’agitation  que  provoque  toute  tenta¬ 
tive  d'examen.  Ive  liquide  céphalo-rachidien  est 
légèrement  hypertendu,  mais  ne  renferme  ni 
albumine  ni  éléments  cytologiques  en  excès  ; 
ajoutons  qu’aucune  crise  convulsive  ne  vient 
interrompre  l’évolution  des  accidents. 

«  On  voit  combien  ce  tableau  diffère  de  celui  de 
l’ictère  grave  spirochétosien,  écrivent  Garnier 
et  Reilly  ;  les  symptômes  nerveux  sont  ceux  de 
l’azotémie  :  torpeur,  qu’ime  excitation  un  peu 
vive  parvient  momentanément  à  dissiper  ;  anxiété 
respiratoire,  myosis,  crampes  musculaires,  crises 
épileptiformes,  tous  phénomènes  qui  vont  rétro" 
céder  si  le  taux  de  la  rétention  uréique  vient  à 
s’abaisser.  Le  contraste  est  frappant  entre  le 
spirochétosique  qui  convient  de  la  gravité  de  son 
état,  s’inquiète  de  sa  gêne  respiratoire,  et  le  sujet 
atteint  d’atrophie  jaune  aiguë  du  foie  qui  tombe 
dans  le  coma  dès  le  début  de  l’ictère,  se  débat  et 
crie  jusqu’à  la  mort.  » 

Nous  avons  dit  que  la  palpation  de  J’hypo- 
condre  droit  provoquait  une  assez  vive  sensi¬ 
bilité.  L’abdomen  est  souple  cependant  ;  on  ne 
ne  peut  accrocher  le  bord  inférieur  de  la  glande 
hépatique  ;  sa  limite  supérieure  paraît  abaissée, 
quelquefois  même  la  sonorité  du  thorax  se  continue 
avec  la  sonorité  tympanique  du  ventre  sans  zone 
intermédiaire  de  matité.  Le  météorisme  tend  à 
apparaître  lorsque  l’évolution  se  prolonge.  Malgré 
la  déchéance  profonde  de  toutes  ses  fonctions,  le 
malade  émet  des  urines  relativement  abondantes  ; 
on  estsurprisde  retirerde  sa  vessie  700  à  800  gram¬ 
mes  de  liquide  et  de  constater  que  l’albumine  et 
le  pigment  biliaire  y  figurent  en  proportions 
minimes  ;  le  taux  de  l’urée  est  remarquablement 
faible  ;  il  était  tombé  au  chiffre  de  42^,87  en  vingt- 
quatre  heures  pour  un  volume  de  1 200  centimètres 
cubes,  chez  un  malade  de  Garnier  et  Reilly  et 
cependant  le  rein  n’était  point  bloqué  dans  sa 
fonction  uréique.  Chez  ce  même  sujet,  l’azotémie 
ne  dépassait  point  Elle  était  de 

pour  I  000  dans  une  de  nos  observations.  Si  les 
lésions  rénales  entraînent  une  augmentation  de 
l’urée  sanguine,  cette  augmentation  est  toujours 
très  faible  ;  elle  n’est  point  comparable  à  celle 
que  l’on  rencontre  dans  la  spirochétose  de  forme 


grave,  où  elle  dépasse  constamment  3  grammes 
et  peut  s’élever  jusqu’à  6  et  7  grammes.  Le  dosage 
de  l'urée  du  sang  constitue  un  nouvel  élément  pour 
établir  un  diagnostic  entre  les  deux  syndromes  ; 
le  malade  qui  est  atteint  d’atrophie  jaune  aiguë 
du  foie  cesse  de  fabriquer  de  l’urée,  de  même  qu’il 
cesse  d’élaborer  des  pigments  biliaires  :  «  l’hypo- 
uréogénie  est  le  pendant  de  l’acholie  ».  On  peut 
faire  la  même  remarque  concernant  le  taux  de  la 
cholestérinémie  ;  il  est  généralement  inférieur  au 
chiffre  de  i  gramme  pour  1  000. 

Chez  les  quatre  malades  de  Garnier  et  Reilly, 
les  accidents  évoluèrent  dans  un  délai  très  bref  ; 
ce  fut  vers  le  quatrième  ou  cinquième  jour  de  l’ic¬ 
tère  que  la  mort  survint  dans  le  coma,  qui  était 
ébauché  dès  la  phase  du  début. 

Anatomie  pathologique. 

Voilà  longtemps  déjà  que  Rokitanski  et  Fre- 
richs  ont  défini  les  caractères  anatomiques  de 
l’ictère  grave  avec  atrophie  jaune  aiguë. 

Le  foie  est  diminué  de  volume  ;  son  poids  peut 
tomber  à  800  grammes,  725  grammes  dans 
l’observation  que  nous  avons  publiée  avec  A. 
Busson.  Il  se  présente  comme  une  masse  molle, 
diffluente,  flottant  en  quelque  sorte  dans  une  cap¬ 
sule  ridée,  beaucoup  trop  lâche  pour  mouler  sa 
forme.  A  sa  surface  se  dessinent  des  suffusions 
hémorragiques.  La  coupe  de  la  glande  montre 
de  larges  zones,  couleur  safran,  qui  sont  marbrées 
de  place  en  place  par  des  placards  sanguins,  si 
bien  que  l’on  peut  parler  d’un  mélange  d’atrophie 
jaune  et  d’atrophie  rouge  du  foie.  La  présence 
des  hématies  et  des  cristaux  d’hématoïdine  aux 
côtés  des  foyers  de  dégénérescence  graisseuse 
contribue  à  expliquer  cette  gamme  de  coloration. 

A  l’examen  histologique,  on  constate  trois 
ordres  de  faits  :  une  nécrose  graisseuse  massive 
des  cellules  hépatiques,  une  réaction  lympho- 
conjonctive  et  une  abondance  anormale  de  néo- 
formations  canaliculaires  :  «  la  nécrose  graisseuse 
atteint  la  totalité  des  cellules  nobles  ;  elle  envahit 
out  le  cytoplasma  et  réduit  la  cellule  à  un  noyau 
qui  est  habituellement  frappé  de  dégénérescence 
nucléolaire  ;  aucun  élément  n’est  épargné  ;  aucun 
ne  manifeste  la  moindre  réaction  hyperplasique . 
Sur  les  coupes  traitées  par  l’acide  osmique  on 
reconnaît  l’absence  complète  de  graisse  ;  les 
cellules  ne  sont  plus  représentées  que  par  leur 
noyau  ;  elles  conservent  leur  ordination  normale 
et  dans  leur  intervalle  le  squelette  fibro-élastique 
du  lobule  apparaît  admirablement  dessiné.  Nous 
n'observons  pas  ici  la  rupture  du  réseau  fibril- 
laire  et  la  dislocation  de  la  travée  qui  sont  si 
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fréquentes  dans  la  spirochétose  ».  Ce  dernier 
caractère  sur  lequel  insistent  Garnier  et  Reilly 
ne  doit  pas  être  considéré  comme  un  critérium 
de  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie.  Il  existait 
une  remarquable  dislocation  trabéculaire  dans 
l’observation  personnelle  que  nous  avons  relatée. 
ha  nécrose  cellulaire  qui  frappait  le  centre  du 
lobule  atteignait  un  tel  degré  que  toute  trace 
de  parenchyme  avait  disparu. 

En  même  temps  que  la  nécrose  cellulaire  géné¬ 
ralisée,  on  constate  une  hyperplasie  des  fibres 
conjonctives  avec  multiplication  des  noyaux  ;  cette 
prolifération  fibriUaire,  déjà  signalée  par  Charles 
Robin,  existait  dans  les  quatre  observations  de 
MM.  Garnier  et  Reilly  ;  elle  se  montre  au  niveau 
des  espaces  portes,  'figurant  grossièrement  une 
cirrhose  annulaire.  En  d’autres  points  elle  envahit 
le  lobule;  elle  est  constituée  de  fibrilles  jeunes, 
peu  riches  en  collagène  et  colorées  par  le  liquide 
de  van  Gieson.  Non  moins  fréquente  est  la  pré¬ 
sence  des  néo-canalicules  biliaires  sur  lesquels 
Cornil  a  le  premier  insisté.  Ces  éléments,  qui  font 
défaut  dans  la  spirochétose,  semblent  constants 
dans  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie.  On  a  longue¬ 
ment  discuté  sur  leur  histogenèse.  Chez  nos  deux 
malades,  ils  étaient  particulièrement  développés 
à  la  périphérie  du  lobule  et  se  continuaient  mani¬ 
festement  avec  les  îlots  du  parenchyme  glandu¬ 
laire  qui  émergeaient  çà  et  là  du  tissu  nécrosé. 

Il  convient  de  souligner  encore  que  dans 
l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  il  existe  du  pigment 
ferrugineux  en  quantité  considérable.  Dans  notre 
observation  d’allure  suraiguë,  le  centre  du  lobule 
était  bourré  d'énormes  macrophages  chargés  de 
granulations  jaune  ocre,  dont  une  partie  était 
colorée  par  le  ferrocyanure  et  l’acide  chlorhy¬ 
drique. 

Ea  dégénére'scence  graisseuse  frappe  également 
le  parenchyme  rénal  aussi  bien  dans  le  terri¬ 
toire  des  tubes  excréteurs  que  dans  celui  des 
tubes  contournés  ;  très  fréquemment  elle  atteint 
les  glomérules.  On  retrouve  les  mêmes  altérations 
de  nécrose  graisseuse  dans  le  pancréas  et  même 
dans  la  moelle  osseuse  qui  est  complètement 
inactive. 

Garnier  et  Reilly  concluent  en  ces  termes  leur 
description  anatomique  de  l’ictère  avec  atro¬ 
phie  'jaime  aiguë  du  foie  :  «  Ainsi  la  dégéné¬ 
rescence  graisseuse  des  tissus  constitue  la  ca¬ 
ractéristique  de  cette  variété  d’ictère  grave  ; 
elle  paraît  résulter  d’une  mobilisation  des  réserves 
des  graisses  de  l’économie  ;  l’agent  de  la  maladie  de 
Ererichs  semble  porter  son  action  sur  le  métabo¬ 
lisme  des  graisses,  tandis  que  la  spirochétose 
d’Inada  et  Ido  s’attache  aux  substances  pro¬ 
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téiques.  Dans  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie, 
l’ictère  reste  léger  et  la  désintégration  azotée  est 
faible.  Dans  la  spirochétose,  au  contraire,  lapoly- 
cholie  est  intense  et  les  décharges  azotées  encom¬ 
brent  le  sang,  de  telle  sorte  qu’elles  s’échappent 
difficilement  par  les  urines.  » 

Cadre  nosologique  des  Ictères  graves 
avec  atrophie  jaune  aiguë. 

On  ne  peut  fixer  le  cadre  des  ictères  graves  avec 
atrophie  jaune  aiguë  sans  jeter  un  coup  d’œil 
d’ensemble  sur  l’étiologie  des  ictères  mortels. 

Nous  venons  d’opposer  l’une  à  l’autre,  sur  le 
terrain  anatomo-clinique,  les  deux  grandes  formes 
de  l’ictère  grave  :  Y  ictère  de  la  spirochétose  et  l’ic¬ 
tère  qui  aboutit  à  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

Il  est  aisé  d’élargir  l’étiologie  du  syndrome: 
Dans  les  pays  tropicaux  la  fièvre  jaune  et  la  fièvre 
bilieuse  hémoglobinurique  soulèvent  les  mêmes 
difficultés  de  diagnostic  que  l’apparition  dans  nos 
régions  d’un  ictère  grave  imputable  tantôt  au 
spirochète,  tantôt  au  virus  de  l’atrophie  jaune 
aiguë.  Ees  médecins  sanitaires  de  nos  colonies 
et  de  nos  ports  maritimes  ont  souligné  à  maintes 
reprises  les  ressemblances  étroites  qui  existaient 
entre  certaines  variétés  de  fièvre  palustre  et 
l’infection  que  provoque  le  virus  amaril.  - 

Ea  fièvre  jaune  tend  à  se  rapprocher  de  l’atro¬ 
phie  jaune  aiguë  du  foie  par  la  dégénérescence 
profonde  du  parenchyme  hépatique  ;  elle  doit  son 
individualité  à  l’abondance  de  ses  hémorragies 
dont  le  vomito  negro  est  justement  célèbre.  Il  ne 
faut  pas  croire  cependant  que  dans  toute  fièvre 
jaune  l’atrophie  du  foie  soit  la  règle  ;  l’ictère  grave 
du  virus  amaril  peut  ressembler  trait  pour  trait 
à  la  spirochétose  ictérigène  classique  ;  l’erreur 
bactériologique  de  Noguchi  doit  nous  le  rappeler. 
Il  peut  paraître  étrange  que  l’on  confonde  la  bilieuse 
hémoglobinurique,  la  spirochétose  et  la  fièvre 
jaune.  Nous  savons  cependant  que  les  formes 
graves  du  paludisme  peuvent  s’accompagner  d’une 
hyperuréogénie  en  tous  points  comparables  à 
celle  de  l’ictère  infectieux  à  rechutes  ;  chez  un 
malade  dont  nous  avons  publié  l’histoire  avec 
Gilbert  et  Bénard,  le  facteur  rénal  commanda  le 
pronostic  bien  après  la  disparition  de  l’ictère  et 
de  l’hémoglobinurie.  E'azotémie  s’éleva  à  68!r,45 
pour  I  000.  Ce  sont  sans  doute  ces  analogies 
cliniques  qui  ont  fait  confondre  sur  le  terrain  de 
la  bactériologie  la  spirochétose  ictérigène  et  la 
fièvre  bilieuse.  A  l’exemple  de  Noguchi,  Blanchard 
et  Eefrou  ont  pu  penser  un  instant  que  la  famille 
des  spirochétidées  devait  expliquer  tous,  ces  faits. 
Cependant  la  bilieuse  palustre  a  bien  son  auto- 
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nomie  :  chez  un  malade  que  nous  avons  observé 
avec  Waitz  et  Cachera,  on  pouvait  déceler  sur  les 
lames  de^Sang  le  Plasmodium  vivax  et  le  Plasmo¬ 
dium  falcifarum  à  l’exclusion  de  tout  autre  para¬ 
site. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  énumérer  les 
autres  causes  des  ictères  graves  ;  ce  serait  décrire 
les  -pneumococcies  mortelles  qui  s’accompagnent  de 
jaunisse  et  d’accidents  bilieux,  les  streftococcies 
puerpérales,  les  infections  à  perfringens  qui  sur¬ 
viennent  à  la  suite  d’un  avortement  ou  d’un  trair- 
matisme  et  qui  entraînent  une  septicémie  ictéri- 
gène  où  l’élément  rénal,  une  fois  de  plus,  com¬ 
mande  le  pronostic. 

Ce  serait  passer  en  revue  les  cas  exceptionnels 
à’ictère  grave  syphilitique  qui  ont  été  signalés  par 
Frerichs,  Fournier,  Siredey  et  Lemaire,  Sézary, 
et  où  l’on  est  surpris  de  retrouver  l’atrophie 
jaune  aiguë  du  foie  de  Rokitanski.  La  même 
atrophie  centro-lobulaire  peut  apparaître  au  cours 
de  la  grossesse  ;  elle  n’est  pas  exceptionnelle  dans 
la  lithiase.  Nous  savons  que  dans  cette  dernière 
affection  l’ictère  grave  n’est  point  toujours  la 
conséquence  d’une  obstruction  du  canal  cholé¬ 
doque  avec  angiocholite  suppurée  ;  la  mort  peut 
être  le  fait  d’une  atrophie  jaune  aiguë  du  foie 
sans  oblitération  de  la  voie  biliaire  principale. 
J.  Caroli,  dans  sa  thèse,  a  justement  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  cet  ictère  grave  que  l’on  appelle  lithia¬ 
sique  sur  la  foi  des  antécédents  et  sur  la  constata¬ 
tion  de  quelques  calculs  dans  la  vésicule  biliaire. 

Les  ictères  graves  des  cirrhotiques  se  rangent 
dans  le  même  chapitre.  L’ictère  marque  toujours 
une  aggravation  lorsqu’il  survient  au  cours  des 
cirrhoses  veineuses  avec  ou  sans  ascite  ;  il  peut 
être  l’amorce  des  accidents  mortels  et,  comme 
dans  l’atrophie  jaune  aiguë  de  Frerichs,  il  tend  à 
décroître  au  fur  et  à  mesiue  que  la  maladie  s’ache¬ 
mine  vers  la  mort.  A  l’époque  où  l’insufBsance 
hépatique  et  l’ictère  grave  étaient  mis  en  équa¬ 
tion,  on  a  pu  parler  «  d’ictère  grave  sans  ictère  » 
chez  les  cirrhotiques,  voulant  dire  par  ces  mots 
qu’à  la  dernière  étape  de  somnolence  et  d’hé¬ 
morragies  la  dégénérescence  massive  de  la  cel¬ 
lule  du  foie  atteignait  son  degré  extrême  sans 
qu’une  jaunisse  en  dormât  nécessairement  le 
reflet. 

Différents  toxiques  peuvent  encore  revendiquer 
leur  place  dans  l’étiologie  des  ictères  graves.  L’ic¬ 
tère  mortel  du  chloroforme  et  l’ictère  grave  du 
novarsénohenzol  sont  bien  connus  ri’un  et  l’autre 
peuvent  être  le  prétexte  d’une  atrophie  jaune  aiguë 
du  foie  ;  la  même  remarque  s’applique  à  la  phényl- 
quinoléine  carboxylée.  Dans  les  50  observations 
d’ictères  mis  sur  le  compte  de  l’atophan  que  Meh- 


necier  a  réunies  dans  sa  thèse,  l’atrophie  jaune 
aiguë  de  Frerichs  est  relevée  20  fois,  h’ictère  du 
phosphore  représente  le  type  anatomique  de  ces 
ictères  graves  toxiques  ;  c’est  lui  qui  détermine  la 
dégénérescence  îa  plus  massive  et  la  plus  complète 
de  la  glande  hépatique.  Devant  de  semblables 
lésions,  on  ne  saurait  être  surpris  que  la  jaunisse 
soit  assez  discrète  dans  le  cortège  des  symptômes 
de  l’intoxication  phosphorée  et  même  qu’elle 
disparaisse  dans  les  formes  prolongées. 


A  notre  époque  où  la  conception  générale  du 
biotropisme  et  des  virus  épidémiques  tend  à  rap¬ 
procher  dans  un  même  chapitre  de  bactériologie 
toutes  ces  variétés  d’ictères  graves,  il  n’est  pas 
sans  intérêt  de  rappeler  qu’en  Allemagne  deux 
courants  d’opinion  se  manifestent  au  sujet  de 
l’atrophie  jaune  aiguë. 

Le  premier,  le  plus  répandu,  compte  parmi  ses 
promotetns  Eppinger  et  Minkowski  (i). 

L’atrophie  jaune  aiguë  serait  non  point  tme 
maladie  spécifique,  mais  un  syndrome  anatomique 
que  des  causes  très  diverses  pourraient  réaliser  : 
l’érysipèle,  la  pneumonie,  la  diphtérie,  la  typhoïde, 
l’ostéomyélite  figureraient  dans  son  étiologie,  aux 
côtés  de  la  grossesse,  de  la  sjqihilis  et  du  salvarsan. 
Herxheimer  (2)  déclare  que  sur  700  cas  d’ictère 
avec  atrophie  jaune  aiguë  du  foie  publiés  avant 
1921,  130  ou  150  rentraient  nettement  dans  le 
cadre  de  la  syphilis  secondaire. 

Mais  ce  n’est  point  l’opinion  unanime.  Berg¬ 
strand  exprime  une  autre  tendance  en  s’appuyant 
sur  le  matériel  d’étude  des  97  observations  person¬ 
nelles  que  lui  a  fournies  l’épidémie  suédoise  de 
1927.  Toutes  les  affections  précédentes  devraient 
être  reléguées  au  rang  de  causes  occasionnelles  ; 
la  notion  de  la  spécificité  dominerait  hautement 
l’atrophie  jaune  aiguë.  Bergstrand  s’étonne  de  ne 
noter  aucun  cas  de  grossesse  chez  les  72  femmes  qui 
figurent  dans  sa  statistique  et  de  ne  rencontrer 
qu’une  seule  fois  la  S3q3hilis  dans  les  antécédents 
de  ses  97  malades.  Les  ictères  de  la  syphilis  et 
du  salvarsan  ne  sont  pour  lui  que  des  ictères  du 
type  catarrhal,  survenus  chez  des  syphilitiques 
traités  ou  non  traités.  L’atrophie  jaune  aiguë  est 
à  ses  yeux  une  maladie  autonome,  contagieuse, 
qui  débute  sous  les  traits  de  l’ictère  catarrhal  ou 

(1)  Minkowski,  Die  uosologische  Stellung  der  akuten 
gelben  Deberatrophie  [Med.  Klin.,  n”  17,  S.  491,  IQ21). 

(2)  Herxheimer  et  Gereach,  TTeber  Deberatrophie  und 
ihr  Verbaitnis  zu  Syphilis  u.  Salvarsan  IZieglers  Beürâge, 
Bd.  93,  S.  68,  1921.  Voy.  année  1923).  —  Herxheimer, 
Ueber  die  akute  gelbe  Deberstrophîe  (T  Teil  ZUglsrs 
Beitràge,  S.  56,  1923). 
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de  l’ictère  infectieux  épidémique  et  qui  peut  aussi 
bien  frapper  les  femmes  enceintes  et  les  syphili¬ 
tiques  que  les  sujets  normaux. 

Sans  vouloir  trancher  ce  débat,  nous  pouvons 
nous  demander  si  Bergstrand  n’est  point  victime 
d’une  apparence,  lorsque,  plaidant  l’autonomie 
bactériologique  de  l’ictère  grave,  il  l’identifie 
dans  sa  première  étape  avec  l’ictère  infectieux 
épidémique. 

Nous  dirions  plus  volontiers  ;  le  virus  énigma¬ 
tique  de  l’atrophie  jaune  aiguë  guette  tous  les 
sujets  dont  le  foie  est  en  déficit  fonctionnel  ;  il 
frappe  de  nécrose  centro-lobulaire  les  individus 
qui  sont  atteints  d’un  ictère  catarrhal  simple  ou 
d’un  ictère  infectieux  jusqu’alors  bénin  ;  mais  il 
peut  également  s’attaquer  aux  malades  qui  sont 
sous  le  coup  d’un  ictère  lithiasique,  gravidique 
ou  syphilo-thérapeutique.  Suivant  les  réactions 
qu’il  provoque,  il  commande  la  gamme  des  atro¬ 
phies  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques  qui  peuvent 
être  associées  à  l’ictère,  mais  qui  peuvent  aussi 
évoluer  sans  lui.  Avec  cette  hypothèse,  nous  échap¬ 
pons  au  paradoxe  de  Bergstrand,  qui  en¬ 
chaîne  étroitement  des  faits  disparates  allant 
de  l’ictère  infectieux  épidémique  à  la  cirrhose 
de  Baennec. 

Malheureusement  nous  ignorons  tout  du  virus 
de  l’atrophie  jaune  aiguë.  Est-ce  un  microbe  ? 
n’est-ce  pas  un  ferment  «  devenu  sauvage  », 
comme  le  pense  Umber,  qui  lui  oppose  la  «  bar¬ 
rière  protectrice  »  du  glucose  et  de  l’insuline  ? 
Nous  reconnaissons  sa  fréquence  dans  l’Europe 
centrale  et  en  Angleterre  ;  nous  savons  que  de 
1923  à  1927  plusieurs  épidémies  d’ictères  infec- 
tieuîs,  bénins  en  apparence,  se  sont  compliqués  çà 
et  là  de  cas  mortels  et  que  les  pays  Scandinaves 
ont  payé  un  très  large  tribut  à  l’atrophie  jaune 
aiguë.  B’ictère  catarrhal  lui-même,  dans  certaines 
formes  prolongées,  a  pu  entraîner  le  syndrome  : 
un  même  virus  est-il  à  l’origine  de  toutes  ces 
observations  disparates  ?  En  France  nous  n’ob¬ 
servons  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie  que  comme 
une  affection  relativement  rare  en  regard  de 
l’ictère  grave  spirochétosique,  et  nous  ne  pouvons 
que  répéter  avec  Garnier  et  ReiUy  :  les  inocula¬ 
tions  du  sang  et  de  l’urine  faites  pendant  la  vie 
au  cobaye,  au  lapin  et  au  chieii,  les  injections 
à  ces  animaux  d’émulsions  de  foie  ou  de  reins 
prélevées  aussitôt  après  la  mort  sont  restées  sans 
succès.  Be  streptocoque  de  type  viridans  que 
Bergstrand  a  prélevé  dans  l’intestin  de  ses  malades 
semble  privé  de  tout  pouvoir  ictérigène.  Aucune 
méthode  de  coloration  n’a  montré  un  parasite 
spécifique  sur  les  coupes  du  foie  et  du  rein.  On 
doit  se  borner  à  constater  que  l’atrophie  jaune 


21  Mai  IÇ32. 

aiguë  n’est  pas  d’origine  spirochétosienne,  et 
que  jusqu’à  ce  jour  aucun  document  n’a  permis 
d  ouvrir  _  à  son  propos  un  chapitre  ‘  spécial  en 
bactériologie. 


DE  L’ORIGINE  SPLÉNIQUE 
DU  PURPURA 
DES  HÉPATIQUES 

P.  ABRAMI,  Mme  BERTRAND-FONTAINE, 

A.  LICHTWITZ  et  FOUQUET 

Malgré  les  nombreuses  recherches  qu’il  a  sus¬ 
citées,  le  problème  de  l’origine  des  hémorragies 
survenant  chez  les  hépatiques  n’a  reçu,  à  notre 
avis,  aucune  solution  satisfaisante.  Parmi  ces 
hémorragies,  nous  laissons  systématiquement  de 
côté,  dans  cet  article,  les  grandes  hémorragies 
gastro-intestinales  isolées,  surtout  fréquentes  au 
début  des  cirrhoses,  et  qui  ressortissent  à  une  étio¬ 
logie  très  spéciale  (i).  Nous  n’envisagerons  ici  que 
les  hémorragies  capillaires,  cutanéo-muqueuses, 
réalisant  ce  qu’on  appelle  très  justement  le  pur¬ 
pura  des  hépatiques. 

Ces  hémorragies,  qui  traduisent  une  anormale 
fragilité  des  capillaires,  se  produisent  chez  des  su¬ 
jets  présentant  à  des  degrés  divers  et  d’une  façon 
plus  ou  moins  complète  les  attributs  de  l’hémo- 
génie  acquise  :  signe  du  lacet,  allongement  du 
temps  de  saignement,  rétractilité  imparfaite  du 
caillot,  diminution  du  nombre  des  hématoblastes. 

A  l’heure  actuelle,  et  il  paraît  bien,  d’ailleurs, 
qu’il  en  ait  été  aiiisi  de  tout  temps,  ces  hémorragies 
et  leurs  stigmates  satellites  sont  unanimement 
attribués  à  l’insuffisance  cellulaire  du  foie.  Bes 
auteurs  qui  les  ont  le  plus  spécialement  étudiés  à 
cet  égard  sont  très  affirmatifs.  Pour  MM.  P.-E. 
Weill  et  Isch-Wall,  ce  syndrome  purpurique  cons¬ 
titue  le  «  syndrome  hémocrasique  du  foie  ».  Pour 
M.  N.  Fiessinger,  la  source  des  hémorragies  est 
également  l’insuffisance  hépatique. 

Or,  à  notre  avis,  cette  affirmation  —  comme 
beaucoup  de  celles,  d’ailleurs,  qui  concernent 
l’insuffisance  hépatique  —  n’est  étayée  par  aucune 
preuve  véritable.  Elle  repose  sur  des  constatations 
cliniques  ou  expérimentales  des  plus  contestables. 
Et  c’est  là  le  premier  point  sur  lequel  il  nous  paraît 
indispensable  de  fixer  l’attention. 

Borsqu’on  recherche  les  raisons  qui  ont  conduit 

(i)  Abrami,  Pes  grands  syndromes  des  errrhoses  hépa¬ 
tiques  {Arch.  des  maladies  du  foie  a"  2  Mars-Avril,  1932). 
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à  faire  admettre  l’origine  hépatique  du  purpura  en 
question,  on  trouve  les  suivantes  : 

1°  Les  hémorragies  sont  particulièrement  fré¬ 
quentes  chez  les  hépatiques  de  tout  genre,  aussi 
bien  au  cours  d’hépatites  aiguës,  toxiques  ou  in¬ 
fectieuses,  qu’au  cours  des  cirrhoses,  hyper  ou^ 
atrophiques.  Or,  cet  arguméh't  ne  constituerait, 
de  toute  évidence,  une  preuve,  que  s’il  était  dé¬ 
montré  qu’en  même  temps  que  le  foie,  les.  affec¬ 
tions  génératrices  d’hémorragies  n’ont  pas  cons¬ 
tamment  lésé  un  autre  organe,  un  autre  appareil, 
pouvant  être  rendu  responsable  de  ces  accidents. 
Il  semble  bien  que  jamais  l’idée  ne  soit  venue  aux 
hépatologues  de  faire  cette  démonstration. 

2°  Les  poisons  qui,  comme  le  phosphore,  altèrent 
le  foie,  produisent  chez  les  animaux  en  expé¬ 
rience  dés  hémorragies  (Doyon).  Cet  argument 
non  plus  ne  constitue  pas  une  preuve.  Car  le  phos¬ 
phore,  et  nous  verrons  qu’il  en  est  réellement 
ainsi,  peut,  en  même  temps  que  le  foie,  altérer  un 
organe  auquel  on  ne  songe  pas,  et  qui,  lui,  est  la 
source  des  hémorragies. 

3“  En  supprimant  le  foie,  soit  par  l’ablation, 
soit  à  l’aide  de  substances  chimiques,  les  physio¬ 
logistes  reproduisent  constamment  un  des  élé¬ 
ments  du  «  syndrome  hémocrasique  »  :  l’incoagula- 
bilité  sanguine  (Doyon,  Nolf  et  Herry).  Cette 
incoagulabilité  est  due  à  la  disparition  du  fibri¬ 
nogène,  substance  protéique  sécrétée  par  le  foie. 
Lorsque  l’ incoagulabilité  n’est  pas  absolue,  le 
caillot  imparfait  qui  se  forme  est  mou,  friable,  et 
subit  la  fibrinolyse  (Nolf). 

Le  fait  est  absolument  exact  et  hors  de  toute 
contestation.  Mais  la  question  e.st  de  savoir  si 
l’hypocoagulabilité  sanguine,  symptôme  dont 
l’origine  hépatique  ést  certaine  quand  il  est  dû 
à  une  diminution  du  fibrinogène,  a  un  rapport 
quelconque  avec  l’hémorragie  spontanée,  c’est-à- 
dire  avec  la  rupture  d’un  vaisseau  spontanément 
fragile.  Si  l’incoagulabüité  sanguinç  accompagne 
constamment  l’hémorragie,  il  y  a  là,  à  tout  le 
moins,  xm  argument  de  valeur  ;  sinon,  aucune  con¬ 
clusion  touchant  l’origine  de  l’hémorragie  n’est 
permise.  n 

Or  les  faits,  tant  expérimentaux  que  cHniques, 
montrent  qu’il  n’y  a  aucun  lien  à  établir  entre 
l’hypocoagulabilité  sanguine  et  le  saignement 
spontané.  Expérimentalement  tout  d’abord,  la 
stabilité  plus  grande  du  plasma,  même  portée  au 
maximum  et  réalisant  alors  l’incoagulabiUté 
absolue,  est  incapable,  lorsqu’elle  existe  seule,  de 
provoquer  des  hémorragies  spontanées.  Les  ani¬ 
maux  à  qui  on  a  enlevé  le  foie,  ceux  auxquels  on 
pratique  une  injection  intraveineuse  de  peptonc, 
se  comportent  comme  des  hémophiles  (Nolf)  ;  les 


traurnatismes  vasculaires  qu’ils  subissent  pro¬ 
voquent  des  hémorragies  difficilement  coercibles, 
à  cause  de  l’incoagulabilité  sanguine  ;  mais  ils  ne 
saignent  pas  spontanément. 

En  second  lieu,  si  l’hypocoagulabilité  sanguine 
était  à  la  base  des  hémorragies  des  hépatiques,  on 
devrait  l’observer  chez  tous  les  malades  qui 
saignent.  Or,  de  l’avis  de  tous  les  cliniciens  qui 
ont  étudié  les  stigmates  vasculo-sanguins  des 
hépatiques,  bien  loin  d’être  constante,  ou  même 
fréquente,  elle  est  absolument  exceptionnelle 
même  au  cours  des  purpuras  hépatiques  les  plus 
sévères.  Rien  n’est  au  contraire  plus  frappant 
à  cet  égard  que  l’opposition  entre  l’extrême  fré¬ 
quence,  chez  les  hémorragiques,  du  signe  du  lacet, 
de  l’allongement  du  temps  de  saignement,  des 
variations  du  nombre  deshématoblastes,  de  l’hypo- 
rétractilité  du  caillot,  et  la  constatation  d’un 
temps  de  coagulation  absolument  normal. 

Bien  plus,  il  est,  en  cHnique,  certains  faits, 
très  rares,  il  est  vrai,  mais  dont  la  valeur  démons¬ 
trative  n’est  pas  moins  évidente,  et  qui  prouvent 
encore  que  l’hypocoagulabilité  n’a  aucun  rapport 
avec  le  purpura.  Nous  avons  observé  il  y  a  deux- 
ans,  dans  notre  service,  une  femme  atteinte  d’ic¬ 
tère  grave  infectieux,  non  spirochétique,  et  qui 
mourut  d’atropliie  jaune  aiguë  du  foie.  Pendant 
dix-sept  jours,  le  seul  symptôme  vasculo-sanguin 
constaté  chez  cette  malade  fut  une  incoagulabilité 
sanguine  absolue.  Le  signe  du  lacet  était  négatif  ; 
le  temps  de  saignement  était  normal  ;  normal, 
également,  le  nombre  des  thrombocytes.  Or, 
malgré  une  incoagulabihté  absolue,  cette  femme, 
dont  le  foie  était  détruit  par  l’atrophie  jaune,  n’a 
pas  présenté  la  moindre  hémorragie  :  ce  n’est  que 
le  jour  de  sa  mort  que  se  produisit  une  gastrorra- 
gie  abondante. 

La  conclusion  s’impose.  L’hypocoagulabilité 
sanguine  est  bien  un  signe  d’insuffisance  hépa¬ 
tique,  quand  elle  est  liée  à  une  diminution  du  fi¬ 
brinogène  ;  mais  ce  trouble,  le  plus  rare  d’ail¬ 
leurs  de  tous  ceux  qu’on  observe  chez  les  hépa¬ 
tiques,  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  tendance  de  ces 
malades  aux  hémorragies  spontanées.  D’une  part, 
lorsqu’ils  saignent,  la  durée  de  coagulation  est 
le  plus  souvent  normale  ;  d’autre  part,  lorsqu’ils 
ont  un  sang  même  totalement  incoagulable,  ils 
peuvent  ne  pas  saigner. 

Il  nous  semble  donc  bien  établi  qu’il  n’exi.ste 
actuellement  aucune  preuve,  tant  clinique  qu’ex¬ 
périmentale,  permettant  derapporter,  commeilest 
classique  de  le  faire,  au  foie  le  purpura  des  hépa¬ 
tiques. 

I,’h^q)ocoagulabi1ité  —  sur  laquelle  nous  nous 
sommes  suffisamment  expliqués  —  mise  à  part. 
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le  syndrome  dit  hémocrasique  n’a  aucune  raison 
de  figurer  parmi  les  troubles  déjà  trop  nombreux 
de  l’insuffisance  hépatique. 

Dès  lors,  il  est  permis  —  et  c’est  là  le  second 
objet  de  ce  travail  —  de  chercher  ailleurs  que  dans 
le  foie  l’origine  du  purpura  des  hépatiques. 
Nous  tenons  à  souligner  qu’il  ne  s’agit  pas  d'éhi- 
cider  un  mécanisme,  de  chercher  à  préciser  la 
pathogénie  des  hémorragies  ;  question  extrême¬ 
ment  obscure  et  complexe,  et  pour  la  solution  "de 
laquelle  les  données  certaines  font  encore  dé¬ 
faut.  Il  s’agit  seulement  de  rechercher  quel  est 
l'organe  ou  mieux  l’appareil,  dont  l'altération 
fonctionnelle  est  responsable  de  l’hémorragie  spon¬ 
tanée  :  question  d’origine  et  non  de  déterminisme 
du  trouble  observé. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  été  conduits  à  in¬ 
criminer  la  rate.  Et  cette  conception  de  l’origine 
splénique  des  hémorragies  repose,  nous  pensons 
le  montrer,  sur  des  arguments  autrement  valables 
que  ceux  qui  ont  servi  à  étayer  la  théorie  hépa- 
togène. 

Premier  point  ;  la  rate  est-elle  capable,  lors¬ 
qu’elle  est  malade,  de  provoquer,  pour  son  propre 
compte,  des  hémorragies  spontanées,  du  même 
type  que  celles  qu’on  observe  chez  les  hépatiques  ? 
Da  réponse  ne  peut  faire  aucun  doute.  Dans  le 
purpura  chronique,  purpura  hémogénique,  throm¬ 
bopénie  essentielle,  non  seulement  les  hémorragies 
spontanées  revêtent  absolument  les  mêmes  ca¬ 
ractères  que  ceux  que  l’on  voit  chez  les  hépa¬ 
tiques  (pétéchies,  ecchymoses,  épistaxis,  stoma- 
torragies,  métrorragiesl  mais,  détail  très  important, 
les  stigmates  vasculo-sanguins  sont  identiques  : 
tandis  que  le  signe  du  lacet,  l’allongement  du 
temps  de  saignement,  la  thrombopénie  plus  ou 
moins  accentuée,  l’hyporétractilité  du  caillot 
s’observent  con.stamment,  la  durée  de  la  coagula¬ 
tion  reste  normale.  Or,  si  i’ origine  hépatique  de  la 
maladie  a  pu,  autrefois,  être  envisagée,  son  ori¬ 
gine  splénique  ne  fait  aujourd’hui  de  doute  pour 
personne.  Da  splénectomie  est  en  effet  capable  de 
la  guérir  radicalement,  et  souvent  définitivement. 
La  rate  enlevée,  ou  l’artère  splénique  liée,  immé¬ 
diatement  sut  la  table  d’opération,  les  hémorra¬ 
gies  cessent  et  le  temps  de  saignement  redevient 
normal.  Dans  la  suite,  les  plaquettes  sanguines 
remontent  à  leur  chiffre  habituel,  le  caillot  rede¬ 
vient  rétractile  ;  plus  tard  encore,  le  signe  du  lacet 
s’atténue  et  peut  même  disparaître.  Il  n’est  pas  de 
plus  concluante  expérience  de  physiologie  :  dan»; 
une  maladie  vieille  parfois  de  plusieurs  années,  la 
suppression  de  la  rate  fait  disparaître  tous  les 
troubles. 


29  Mai  rç32. 

Dès  lors,  puisque  la  rate  est  susceptible  de  pro¬ 
voquer  tout  le  syndrome  hémogénique,  comment 
ne  pas  penser  qu’elle  peut  également  réaliser  le 
syndrome  hémocrasique,  puisque,  entre  les  deux, 
il  n’y  a  pas  seulement  analogie,  mais  identité 
absolue,  et  puisque  aucune  preuve  n'est  fournie 
de  l’origine  hépatique  du  dernier  ?  Si  l’on  voyait 
des  malades  non  cirrhotiques  saigner  du  nez,  des 
genvices,  de  la  langue,  de  l’intestin,  de  la  peau,  si 
l’on  constatait  chez  eux  de  l'allongement  du  temps 
de  saignement,  un  signe  du  lacet,  une  durée  de 
coagulation  normale,  nul  n'hésiterait  à  rapporter 
à  la  rate  l'origine  de  tous  ces  troubles.  Unique¬ 
ment  parce  qu'ils  surviennent  chez  un  sujet  dont 
le  foie  est,  en  même  temps  que  la  rate,  patholo¬ 
gique,  ou  oublie  la  rate  et,  sans  preuve,  on  n'in¬ 
crimine  plus  que  le  foie. 

S'il  en  est  réellement  ainsi,  la  splénectomie  qui 
guérit  ou,  en  tout  cas,  améliore  instantanément  le 
purpura  splénogène,  doit  pouvoir  également  exer¬ 
cer  son  action  curatrice  sur  le  purpura  des  hépa¬ 
tiques.  Et  c’est,  en  effet,  ce  que  nous  avons  pu 
constater.  Chez  une  malade  de  notre  service  at¬ 
teinte  d’une  cirrhose  atrophique  à  la  dernière 
période,  malade  fébrile,  avec  une  ascite  récidi¬ 
vante,  de  l’ictère,  des  œdèmes,  et  qui  depuis  des 
semaines  présentait  des  épistaxis  et  une  stomator- 
ragie  incessantes  et  incoercibles,  un  signe  du  la¬ 
cet,  un  allongement,  du  temps  de  saignement  à 
seize  minutes,  malade  condamnée  à  très  brève 
échéance,  nous  avons  prié  notre  collègue  et  ami 
M,  Baumgartner  de  pratiquer  in  extremis  la 
splénectomie  ;  sur  la  table  d’opération,  dès  la  liga¬ 
ture  du  pédicule  splénique,  tout  comme  chez  une 
purpurique,  les  hémorragies  se  sont  arrêtées,  et 
le  temps  de  saignement  e.st  passé  de  seize  à  deux 
minutés,  chiffre  normal.  Et  pendant  les  jours  qui 
ont  suivi  l'opération,  les  hémorragies  n’ont  pas 
reparu.  Elles  se  sont  reproduites  le  jour  de  la 
mort,  et  le  fait  n’a  rien  de  surprenant.  L’histoire 
des  purpuras  splénopathiqües  nous  a  appris  que 
Si  la-  splénectomie  est  faite  trop  tardivement, 
quand  tout  lé  système  réticulo-endothélial  est 
'atteint,  son  efficacité  n’est  plus  que  temporaire. 
Sans  doute  en  était-il  ainsi  de  notre  malade,  opérée 
à  l’ultime  période  d’une  cirrhose  de  longue  date. 
Mais  l’extraordinaire  action  immédiate  de  la 
splénectomie  sur  les  hémorragies  et  le  temps  de 
saignement  a  suffi  à  entraîner  notre  certitude. 

Le  purpura  des  hépatiques,  avec  le  syndrome 
d’hémogénie  qui  l’accompagne,  n’est  pas,  comme 
on  le  dit,  un  stigmate  d’insuffisance  hépatique  : 
c’est  un  syndrome  spléno-endothélial. 

Il  y  a  donc,  parmi  tous  les  signes  dont  l’eü- 
semble  caractérise  les  troubles  sanguins  des  bépa- 
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tiques,  deux  séries  absolimient  distinctes  ;  une 
série  qui  ressortit  à  l’insuffisance  du  foie,  c’est 
l’incoagulabilité  du  sang  par  défaut  du  fibrino¬ 
gène,  et  l’efïritément  du-  caillot,  et  une  série 
spléno-endothéliale,  qui  comprend  la  fragilité 
vasculaire,  le  signe  du  lacet,  l’allongement  du 
temps  de  saignement,  la  thrombopénie  et  l’irré- 
tractilité  du  caillot. 

Dès  que  cette  distinction  fondamentale  est 
établie,  les  obscurités  disparaissent.  On  comprend 
qu’incoagulabilité  du  sang  (signe  hépatique)  et 
hémogénie  (signe  splénique)  soient  le  plus  souvent 
dissociés,  mais  qu’ils  puissent  aussi  se  trouver 
associés,  comme  le  sont  fréquemment  les  altéra¬ 
tions  du  foie  et  de  la  rate. 

On  comprend  également  que,  chez  les  hépa¬ 
tiques  qui  saignent,  le  temps  de  saignement,  le 
signe  du  lacet,  le  nombre  des  hématoblastes,  la 
rétractilité  du  caillot  puissent  varier  et  s’associer 
différemment  dans  le  temps  ou  selon  les  malades, 
comme  ils  le  font  dans  les  purpuras  splénogènes 
les  plus  typiques. 

On  comprend  qu’au  lieu  de  survenir  toujours  à 
la  fin  des  hépatites  chroniques,  les  hémorragies 
se  produisent  à  n’importe  quel  moment  de  leur 
évolution,  et  même  dans  des  cirrhoses  qui, 
comme  l’hypertrophique,  passent“pour  nepaspro. 
voquer.  d’insuffisance  hépatique.  Car,  étant  fonc¬ 
tion  de  l’état  de  la  rate,  elles  n’ont  pas  à  obéir  à 
celui  du  foie. 

Et  l’on  comprend  surtout  l’erreur  des  physiolo¬ 
gistes  etdes  cliniciens  qui  n’ont  pas  hésité  à  rappor¬ 
ter  au  foied  es  accidents  qui  n’ont  pas  cetteorigine. 

D’expérimentateur  qui,  à  l’aide  du  phosphore 
ou  de  la  toxine  dipthérique,  lèse  le  foie,  obtient 
l’incoagulabilité  sanguine  et  voit  survenir  des 
hémorragies,  n’a  pas  songé  que  ces  poisons  pou¬ 
vaient  en  même  temps  que  le  foie  léser  le  système 
réticulo-endothélial,  altérer  la  rate,  et  que  c’était 
là  l’exiffication  de  l’hémorragie.  Rien  n’est  sug¬ 
gestif  à  cet  égard  comme  les  résultats  des  expé¬ 
riences  qu’a  entreprises,  sur  le  conseil  de  l’un 
de  nous,  M.  Fouquet.  De  quatre  chiens,  deux  sont 
splénectomisés.  Puis  l’on  injecte  à  tous  les  quatre 
la  même  dose,  par  kilogramme,  d’huile  phospho- 
rée.  Tous  quatre  ayant  leur  foie  en  place,  pré¬ 
sentent  de  l’hypocoagulabilité  sanguine,  par  dimi¬ 
nution  du  fibrinogène  ;  symptôme  hépatique.  Des 
deux  chiens  qui  ont  subi  la  splénectomie  ne  sai¬ 
gnent  pas  ;  les  deux  autres  qui  ont  leur  rate 
saignent  :  symptôme  splénique. 

Et  la  clinique,  que  nous  enseigne-t-eUe  ? 

EUe  nous  montre  d’abord  que  toutes  les  affec¬ 
tions  du  foie  où  l’on  voit  apparaître  le  purpura 
sont  aussi  des  affections  de  la  rate.  Non  seulement 


les  hépatites  chroniques,  mais  les  hépatites  aiguës, 
les  ictères  infectieux  sont  certainement  autant  des 
maladies  du  système  réticulo-endothélial  et  de  la 
rate,  que  des  affections  du  foie.  Dans  la  spiroché¬ 
tose  ictéro-hémorragique,  où  le  syndrome  pur¬ 
purique  s’observe  avec  le  plus  de  fréqueuce  et 
d’intensité,  les  lésions  de  la  rate  sont  constantes. 
Et  au  contraire,  dans  les  atrophies  jaunes  aiguës 
épidémiques,  comme  celles  qui  ont  été  récemment 
relatées  dans  l’Europe  centrale,  ou  dans  celles 
que  provoquent  les  dérivés  de  l’atophan  et  qu’a 
récemment  étudiées  Chabrol,  infections  ou  intoxi¬ 
cations  qui  frappent  surtout  la  cellule  hépatique, 
les  hémorragies  sont  à  la  fois  exceptionnelles  et 
épisodiques.  Est-il  enfin  besoin  de  souligner  que 
les  maladies  générales  qui  s’accompagnent  de 
poussées  purpuriques  avec  variations  du  temps  de 
saignement,  signe  du  lacet,  comme  la  méningococ¬ 
cémie,  les  formes  hémorragiques  des  pyrexies,  la 
leucémie  aiguë,  sont,  elles  aussi,  avant  tout,  des 
maladies  du  tissu  réticulo-endothéhal  et  de  la  rate? 

Est-ce  à  dire  que,  par  sa  participation  au  sys¬ 
tème  réticulo-endothélial,  le  foie  lui-même  ne 
puisse  jamais  intervenir  dans  la  pathogénie  de  ce 
syndrome  purpurique  ?  Il  serait  absolument 
arbitraire  de  le  prétendre.  Dans  certains  cas  de 
purpuras  chroniques  splénopathiques  très  avan¬ 
cés,  la  splénectomie  ne  produit  pas  tous  ses  mer¬ 
veilleux  effets  ;  dans  d’autres,  opérés  précocement 
et  avec  succès,  on  peut  voir,  après  des  années,  les 
hémorragies  reparaître  quand  la  maladie  s’es 
étendue  à  d’autres  parties  du  système  réticulo- 
endothélial.  Mais  c’est  la  rate  qui  représente 
l’organe  primordial,  le  centre  de  ce  système.  C’est 
elle  qui  semble  bien  la  première  et  souvent  la 
seule  atteinte.  Et  cela,  quelles  que  soient  les  con¬ 
ditions  étiologiques  où  l’on  voit  survenir  le  syn¬ 
drome  d’hémogénie. 

Des  considérations  qui  précèdent  légitiment, 
en  résumé,  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Il  n’existe  actuellement  aucune  preuve,  tant 
clinique  qu’expérimentale,  de  l’origine  hépatique 
du  purpura  survenant  chez  les  sujets  atteints 
d’affections  du  foie  ; 

2°  De  seul  symptôme  sanguin  attribuable  à  l’in¬ 
suffisance  hépatique  est  l’hypocoagulabilité,  par 
défaut  de  fibrinogène.  Ce  symptôme  n’a  aucun 
Hen  avec  le  purpura  ;  il  doit  être  distrait  du  cadre 
de  l’hémogénie  ; 

30  De  purpura  des  hépatiques  est,  cliniquement 
et  hématologiquement,  identique  au  purpura  dit 
hémogénique,  d’origine  splénique  ; 

40  Comme  lui,  il  est  —  dans  des  limites  que  la 
clinique  permettra  de  fixer  —  justiciable  de  la 
splénectomie. 
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DIAGNOSTIC  FONCTIONNEL 
DES  ICTÈRES  CHRONIQUES 
PAR  RÉTENTION 

OBSTRUCTION  CALCULEUSE 
DU  CHOLÉDOQUE  ET  HÉPATITE 
LITHIASIQUE  ICTÉRIGÈNE 


Henri  BÉNARD  et  d.  OAROLl 

Poser  la  question  du  diagnostic  fonctionnel 
des  ictères  chroniques  par  rétention,  c’est  évo¬ 
quer  immédiatement  l’idée  qu’on  hésite,  en  pré¬ 
sence  d’un  cas  clinique,  entre  l’hypothèse  d’un 
calcul  du  cholédoque  et  celle  d’un  cancer  de  la 
tête  du  pancréas,  et  qu’on  songe  à  mettre  en  œuvre 
la  série  des  épreuves  biologiques  propres  à  carac¬ 
tériser  éventuellement,  à  côté  de  la  rétention  bi¬ 
liaire,  la  rétention  parallèle  du  suc  pancréatique. 

Ce  n’est  pas  ce  sujet  classique  qüè  nous  nous 
proposons  d’envisager  ici  ;  il  vient  d’ailleurs  d’être 
l’objet  d’une  remarquable  mise  au  point  dans  un 
travail  récent  de  Marcel  babbé  et  Nepveu. 

D’autre  part,  sans  vouloir  diminuer  en  rien  les 
difficultés  que  la  clinique  met  parfois  à  ce  dia¬ 
gnostic  et  sur  lesquelles,  à  juste  titre,  M.  Brulé  est 
revenu  tout  dernièrement,  nous  pensons  que,  dans 
la  plupart  des  cas,  la  différenciation  entre  le 
cancer  pancréatique  et  la  lithiase  peut  être  faite 
avec  assez  de  garanties  par  les  seules  données  de 
la  clinique. 

De  sujet  que  nous  voulons  aborder  ici  yise  une 
série  de  difficultés  où  les  erreurs  nous  paraissent 
autrement  fréquentes  et  autrement  graves.  Il 
arrive  en  effet  que  l’on  puisse  prendre  pour  un 
calcul  du  choléodoque,  et  opérer  dans  l’intention 
de  désobstruer  la  voie  principale,  des  hépatites 
ictérigènes  sans  la  moindre  occlusion  .mécanique 
des  voies  biliaires. 

Nous  disons  qu’une  pareille  erreur  peut  être 
grave  :  c’est  ce  qu’explique  en  effet  la  connais¬ 
sance  anatomique  maintenant  plus  précise  des 
hépatites  ictérigènes.  Bien  que  l’on  emploie, 
pour  caractériser  les  cas  qui  nous  intéressent 
ici,  le  vocable  rassurant,  classique  depuis  Dieu- 
lafoy,  d’ictère  catarrhal  prolongé,  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  ces  cas  répondent  le  plus  sou¬ 
vent  à  des  lésions  de  nécrose  parcellaire  des 
cellules  hépatiques  dans  le  centre  du  lobule.  Sans 
nier  la  possibilité  d’ictères  dits  catarrhaux,  effec¬ 
tivement  liés  à  une  inflammation  dans  le  domaine 
de  la  papille  de  Vater  ou  de  la  tête  du  pancréas, 
il  y  a  lieu  de  supposer  qu’il  en  existe  toute  une 


variété,  la  plus  importante  sans  doute,  qui  est 
représentée  par  des  lésions  plus  ou  moins  discrètes 
d’atrophie  aiguë  du  foie. 

On  sait  d’ailleurs  que  spontanément,  ces  altéra¬ 
tions  parenchymateuses  sont  capables  de  s’é¬ 
tendre  et  que  le  tableau  clinique  d’un  ictère 
catarrhal  peut  aboutir  à  celui  de  la  grande  atro¬ 
phie  jaune  aiguë  du  foie. 

Onaappris  récemnientenfin,  par  les  travaux  des 
auteurs  allemands  et  suédois,  que  cette  dernière 
affection  prenait  souvent  une  évolution  subaiguë 
caractérisée  par  un  ictère  chronique  par  rétention 
ressemblant  de  si  près  au  calcul  du  cholédoque, 
que  dans  la  statistique  de  Bergstrand  16  cas 
sur  70  avaient  été  opérés  à  tort. 

Ce  bref  rappel  anatomique  suffit  à  expliquer  la 
gravité  que  peut  comporter  une  erreur  dans  les 
indications  opératoires  et  comment  nne  lapa¬ 
rotomie  exploratrice,  dans  ces  cas,  surtout  si  le 
malade  a  été  soumis  à  une  anesthésie  générale, 
peut,  accentuant  ces  lésions  menaçantes,  déclen¬ 
cher  brusquement  le  tableau  d’une  insuffisance 
hépatique  aiguë,  mortelle. 

Nous  avons  dit,  d’autre  part,  que  les  erreurs  de 
diagnostic,  entre  ces  hépatites  ictérigènes  et  la 
lithiase  cholédocienne,  étaient  fréquentes.  C’est 
qu’en  effet,  elles  sont  difficiles  à  éviter.  Des  ictères 
d’origine  hépato-cellulaire  peuvent  prendre  par¬ 
fois  le  masque  des  occlusions  calculeuses  du  cholé¬ 
doque.  Dans  leur  tableau  clinique,  on  retrouve 
alors  une  rétention  biliaire  plus  ou  moins  complète, 
d’allure  mécanique,  qui  peut  se  prolonger  pendant 
des  mois  et  qui  évoque  d’autant  plus  facilement 
la  lithiase  de  la  voie  principale  qu’à  des  périodes 
de  rémission  incomplète  suivent  des  poussées  où 
la  jaunisse  et  la  décoloration  des  matières  s'ac¬ 
centuent.  Ces  formes  n’ont  d’ailleurs  pas  toujours 
l’apyrexie  classique  de  l’ictère  catarrhal.  Élles 
présentent,  souvent,  de  brusques  irrégularités 
thermiques  qui  rappelleirt  les  clochers  d’une  angio- 
cholite  atténuée  ;  mais  l’accident  le  plus  trompeur 
en  pareil  cas  est  l’apparition  bmsque,  dès  le  début 
de  la  maladie  ou  dans  le  cours  de  son  évolution,  de 
crises  douloureuses  violentes  indépendairtes  d’al¬ 
tération  des  voies  biliaires  et  qui  ressemblent 
étrangement  à  des  crises  de  coliques  hépatiques 
véritables. 

Il  y  a  plus  :  ces  hépatites  ictérigènes  pseudo¬ 
lithiasiques  peuvent  survenir,  comme  nous  l’avons 
montré  ailleurs,  en  dehors  de  toute  atteinte  du 
canal  hépato-cholédoque,  chez  des  malades  por¬ 
teurs  de  cholécystites  calculeuses  avérées,  reconnues 
à  leurs  antécédents  classiques,  à  leurs  signes 
physiques  douloureux,  à  leurs  images  radiolo¬ 
giques  caractéristiques.  Rappelons  que  dans 
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4  observations  personnelles  rapportées  par  l’un 
de  nous,  l’ictère  chronique  par  rétention  s’ins¬ 
tallant  à  la  suite  de  coliques  hépatiques  chez 
des  lithiasiques  avérés,  sans  altérations  impor¬ 
tantes  de  l’état  général,  ne  semblait  pas  permettre 
d’hésiter  sur  le  diagnostic  et  avait  imposé  l’in¬ 
tervention  chirurgicale.  Celle-ci  fut  dans  tous  ces 
cas  fatale,  la  raison  de  cette  évolution  malheu¬ 
reuse  n’étant  autre  que  les  lésions  d’atrophie 
centro-lobulaires  étendues  dont  l’interr^ention 
avait  rompu  la  tolérance  précaire. 


ha  discussion  entre  hépatite  et  calcul  cholé- 
dociense  présente  donc  au  lit  du  malade  dans  des 
circonstances  particulièrement  fréquentes.  Elle 
constitue  un  important  chapitre  de  diagnostic 
différentiel,  tant  que  l’obstruction  calculeuse  de¬ 
meure  incertaine  ;  elle  reste,  comme  nous  le  ver¬ 
rons,  un  difficile  problème  de  patho génie  et  de 
pronostic  quand  l’existence  d’un  calcul  du  cholé¬ 
doque  est  un  fait  avéré. 

Ce  sont  les  différents  éléments  de  cette  discus¬ 
sion  que  nous  essaierons  d’examiner  ici. 

h’examen.  physique  du  malade  n’offre  que  peu 
de  signes  lorsqu’il  s’agît  de  différencier  l’origine 
cholédocienne  ou  hépato-cellulaire  d’un  ictère  par 
rétention. 

Comme  l’a  montré  Brulé,  il  convient  toutefois 
d'insister  sur  la  valeur  sémiologique  des  modifi¬ 
cations  de  volume  du  foie. 

Il  n’est  pas  douteux,  en  effet,  que  la  stase  biliaire 
d’origine  cholédocienne  distend  la  glande  en  pro¬ 
portion  de  son  intensité,  et  que  les  ictères  hépato¬ 
cellulaires  s’accompagnent  souvent,  quoique  non 
toujours,  d’une  réduction  volumétrique  du  pa¬ 
renchyme  hépatique. 

Mais  si  l’hépatomégalie  est  constante  au  cours 
du  calcul  du  cholédoque,  si  d’autre  part  elle  suit, 
par  ses  variations  d’amplitude,  les  poussées  succes¬ 
sives  de  rétention  biliaire,  il  n’en  n’est  pas  moins 
vrai  que  ces  symptômes  sont  en  pratique  d’une 
appréciation  souvent  difficile  chez  les'  malades 
lithiasiques. 

Chez  deux  d’entre  eux,  l’épaisseur  considérable 
de  la  paroi  ne  permettait  pas  le  palper  abdominal 
profond;  chez  deux  autres  sujets  une  cholécys¬ 
tectomie  précédant  de  peu  l’éclosion  de  l’ictère 
empêchait  le  palper  de  la  glande.  Pour  l’un  de  ces 
deux  derniers  malades,  une  cicatrice  épaisse  bar¬ 
rait  l’abdomen  sous  les  fausses  côtes ;pour  l’autre, 
des  adhérences  encapsulant  le  foie  avaient  empêché 
celui-ci  de  se  laisser  distendre  sous  l’influence  de 


la  cholostase  et  avaient  pu  faire  croire  un  moment 
à  un  foie  atrophique  d’hépatite. 

En  pré.sence  de  ces  difficultés  cliniques,  on  est 
conduit  à  faire  appel  aux  épreuves  d’ordre  biolo¬ 
gique. 

Il  estlogique,  mais  malheureusement  décevant, 
de  rechercher  dans  les  modalités  physico-chi¬ 
miques  de  la  rétention  biliaire  des  signes  en  faveur 
de  l’origine  extra  ou  intra-hépatique  de  la  jau¬ 
nisse. 

Quand,  à  la  suite  des  travaux  de  Gilbert,  Hers- 
cher  et  Posternack,  on  eut  le  moyen  de  doser  la 
cholémie,  il  fut  facile  de  se  convaincre  qu’il  n’y 
avait  pas  de  différences  quantitatives  ni  qualita¬ 
tives,  ayant  la  valeur  d’un  critérium,  entre  les 
ictères  dits  biliaires  et  les  ictères  hépato-cellu- 
laires. 

La  question  s’est  trouvée  remise  à  l’ordre  du  jour 
avec  la  technique  nouvelle  d’Hijmans  van  den 
Bergh.  On  sait  que,  d’après  cet  auteur,  la  colora¬ 
tion  violacée  que  prend  le  sérum  sous  l’influence 
de  l’acide  sulfanilique  et  du  nitrite  de  soude, 
lorsqu’elle  apparaît  d’une  façon  lente  et  indU 
recte,  c’est-à-dire  après  adjonction  d’alcool,  ca¬ 
ractériserait  les  ictères  d’origine  hépatique. 
Malheureusement  quelques  recherches  complé¬ 
mentaires,  celles  de  Brûlé  notamment,  n’ont  pas 
permis  de  vérifier  dans  leur  valeur  différentielle 
les  données  fournies  par  la  réaction  diazoïque. 

Tout  récemment,  Burgsch  est  revenu  sur  l’ana¬ 
lyse  sémiologique  de  l’ictère  au  cours  des  obs¬ 
tructions  mécaniques  des  voies  biliaires  et  des 
lésions  du  foie.  Cet  auteur  fait  remarquer  que 
beaucoup  des  ictères  mécaniques,  à  la  condition 
d’être  intenses,  présentent  un  reflet  verdâtre  qui  les 
classe  dans  le  groupe  des  verdin-ictères  et  les  oppose 
au  reflet  brunâtre  des  ruhin-ictéres  parmi  lesquels 
se  rangent  les  ictères  d’origine  hépato-cellulaire. 

D’autre  part,  à  la  teinte  verdâtre  des  premiers, 
s’ajoute  le  prurit,  qui  manque  en  général  dans  les 
seconds. 

Burgsch,  en  outre,  pratiquant  des  intradermo- 
réactions  avec  une  solution  à  i  p.  100  de  ferri- 
cyanure  de  potassium,  pense  que  la  réaction  bleue 
consécutive  est  l’apanage  des  ictères  dynamiques 
(c’est-à-dire  fiépatiques)  et  ne  se  rencontre  pas 
dans  les  obstructions  des  voies  biliaires.  Sans 
discuter  ici  les  conclusions  que  l’auteur  croit  pou¬ 
voir  tirer  de  sa  réaction,  quant  au  mécanisme 
général  des  ictères  et  au  '  rôle  de  la  peau  dans 
sa  production,  nous  dirons  qu’appliquant  cette 
réaction  depuis  deux  ans,  nous  ne  pouvons  que 
souscrire  aux  réserves  formulées  récemment  par 
Fiessinger  à  l’égard  de  cette  ingénieuse  méthode. 
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I/’absence  d’urobiline  dans  les  urines  est  fré¬ 
quemment  constatée  au  cours  des  obstructions 
serrées  du  cholédoque  par  cancer  du  pancréas, 
mais  elle  ne  peut  servir  à  différencier  la  rétention 
incomplète  de  la  lithiase  de  celle  des  hépatites. 

Enfin,  le  taux  de  la  rétention  cholestérinique  a 
également  été  invoqué  comme  élément  de  diffé¬ 
renciation  entre  les  ictères  mécaniques  et  les  ic¬ 
tères  hépato-cellulaires.  Dans  les  cas  d’obstruc" 
tion  serrée  du  cholédoque,  on  note  d’ordinaire  une 
forte  hypercholestérinémie  ;  celle-ci  fait,  au  con¬ 
traire,  le  plus  souvent  défaut  dans  les  hépatites 
dégénératives.  On  conçoit  l’intérêt  pratique  que 
prendrait  cette  donnée  si  l’obstruction  calculeuse 
ne  réalisait  en  règle  qu’une  rétention  incomplète 
et  si,  d’autre  part,  les  ictères  par  hépatite  n’étaient 
susceptibles,  lorsqu’ils  se  iDrolongent,  de  faire 
augmenter  notablement  le  taux  de  la  cholestéri- 
némie. 

Strœbe,  observant  à  la  clinique  de  von  Berg- 
mann,  pense  que  dans  ces  derniers  cas  la  choles¬ 
térine  éthérifiée  reste  basse  malgré  l’élévation  de 
la  cholestérine  totale.  Si  cette  donnée  se  vérifiait, 
elle  fournirait  un  intéressant  élément  de  diagnos¬ 
tic  en  faveur  des  hépatites  ictérigènes. 

En  regard  des  signes  incertains  que  donne  l’ex¬ 
ploration  de  la  rétention  biliaire  dans  son  inten¬ 
sité  et  dans  sa  qualité,  il  convenait  de  rechercher 
avec  soin,  si  l’étude  biologique  des  fonctions  in¬ 
ternes  du  foie  n’apporterait  pas  plus  de  ren¬ 
seignements  utiles  que  celle  des  déviations  excré¬ 
toires. 

Noël  Fiessinger,  en  collaboration  avec  Thié- 
bault,  Albot,  Dyérich,  a  montré  tout  l’intérêt 
qu’il  convient  d’accorder  à  l’étude  du  métabo¬ 
lisme  de  l’eau  et  du  métabolisme  des  hydrates  de 
carbone  au  cours  des  hépatites  ictérigènes. 

h’oligurie  est  un  bon  indice  de  l’origine  hépa¬ 
tique  d’un  ictère.  C’est  à  Chauffard  que  revient 
le  mérite  d’avoir  insisté  sur  le  cycle  urinaire  des 
hépatites  ictérigènes  et  d’avoir  montré  qu’une 
crise  comparable  à  celle  de  la  pneumonie  en  mar¬ 
quait  le  décours. 

Des  troubles  du  métabolisme  des  hydrates  de  car¬ 
bone  appartiennent  également  aux  ictères  par 
hépatite! 

De  nombreuses  méthodes  peuvent  les  mettre  en 
évidence.  Da  meilleure  d’entre  elles,  l’hypergly¬ 
cémie  provoquée  de  Gilbert  et  Baudouin,  est  deve¬ 
nue  pratique  depuis  que-l’on  dispose  de  bonnes 
micro-méthodes  pour  le  dosage  du  sucre  du  sang. 
Elle  nécessite  toutefois  un  personnel  bien  exercé 
à  ces  techniques. 

En  clinique,  on  à  souvent  recours  à  l’ancienne 
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épreuve  de  Colrat,  ou  épreuve  de  la  glycosurie 
alimentaire  ;  mais  celle-ci  est  d’une  interpréta¬ 
tion  pathogénique  trop  délicate  pour  apporter 
la  preuve  certaine  d’une  insufiSsance  hépatique. 

Ees  travaux  de  Fiessinger  et  de  ses  élèves 
ont  montré  que  le  même  reproche  ne  pouvait 
s’appliquer  à  l’épreuve  de  Richard  Bauer 
ou  épreuve  de  la  galactosurie  provoquée.  Ce 
procédé  a  le  double  mérite  de  sa  grande  simplicité 
et  d’être  facilement  accepté  par  les  malades.  Ceux- 
ci  n’ont,  en  effet,  aucune  répugnance  à  absorber 
40  grammes  de  galactose  purifié  dissous  dans 
250  grammes  d’eau,  et  rien  n’est  plus,  aisé  que  de 
recueillir,  dans  les  vingt-quatre  heures  qtii 
suivent,  chaque  miction  séparée. 

'i'hiébaut  a  montré  l’intérêt  qu’il  y  avait  à 
faire  de  l’épreuve  de  Richard  Bauer  une  épreuve 
quantitative,  c’est-à-dire  à  ne  pas  se  contenter  de 
caractériser  seulement  la  présence  du  galactose, 
mais  à  doser  cette  substance  dans  les  urines,  lîn 
cas  d’hépatite,  on  voit  se  produire  dans  la  pre¬ 
mière  ou  la  seconde  miction  qui  suit  l’absorption 
du  galactose,  une  élimination  massive  de  ce  sucre 
à  un  taux  variant  de  40  à  80  grammes  par  litre. 
C’est  dans  les  mictions  proximales  et  non  pas 
dans  les  urines  totalisées  des  vingt-quatre  heures 
que  la  galactosurie  prend  toute  sa  signification. 

Ee  test  du  galactose  présente  une  valeur 
indéniable  lorsqu’il  s’agit  de  différencier  des  hé¬ 
patites  ictérigènes  d’avec  les  sténoses  pures  de  la 
voie  principale. 

A  ses  côtés,  prennent  place  les  méthodes  d’ex¬ 
ploration  de  la  fonction  azotée.  Elles  sont  trop 
connues  pour  que  nous  nous  attardions  ici  à  dis¬ 
cuter  leur  valeur.  Da  mesure  de  l’azote  résiduel 
dans  le  sang  est  un  bon  signe  d’hépatite  mais 
d’une  recherche  très  délicate.  D’étude  du  coeffi¬ 
cient  ammoniacal  est  d’une  technique  plus  simple  ; 
réduit  en  fonction  du  pTdL  urinaire  (coefficient 
ammoniacal  réduit),  il  fournit  d’utiles  renseigne¬ 
ments  sur  la  capacité  fonctionnelle  de  la  cellule 
hépatique  ;  il  en  est  de' même  de  l’ammoniurie  et 
de  V amino-acidurie  provoquées,  de  la  recherche 
des  abumoses  urinaires  par  le  réactif  de  Mülon. 

Quant  aux  épreuves  d’élimination  colorées, 
telles  que  l’épre  uve  du  rose  bengale,  elles  n’ont  plus 
de  signification  précise,  si  le  malade  est  ictérique. 


Nous  venons  d’envisager  les  caractères  diffé¬ 
rentiels  entre  les  ictères  hépato-cellulâires  .et  les 
ictères  mécaniques  cholédociens.  Des  tests  bio¬ 
logiques,  lorsqu’ils  sont  concordants,  sont  d’un 
appoint  des  plus  précieux. 

Dans  le  cas  particulier  de  la  lithiase  cholédo- 
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cienne,  ces  caractères  différentiels  perdent  de 
leur  intérêt  diagnostique,  étant  donnée  l’associa¬ 
tion  fréquente  de  lésions  cellulaires  du  foie  aux 
troubles  mécaniques  de  l’obstacle  cliolédocien. 

!bes  épreuves  fonctionnelles  permettront  tou- 
joursde  reconnaître  l’hépatite,  mais,  loin  de  s’ins¬ 
crire  en  faux  contre  un  diagnostic  d’obstruction 
calculeuse,  la  notion  d’une  insuffisance  du  foie, 
viendront  apporter  une  donnée  fondamentale  dans 
l’appréciation  du  pronostic. 

lya  coexistence  d'une  hépatite  et  d’un  calcul 
du  cholédoque  peut,  en  effet,  être  considérée 
comme  des  plus  commune. 

Nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  par 
l’étude  des  biopsies  hépatiques  que  le  chirurgien 
peut  pratiquer  —  sans  le  moindre  risque  pour  son 
malade  —  au  cours  d’interventions  chirurgicales 
chez  des'  lithiasiques. 

I^es  faits  que  nous  avons  recueillis  dans  la 
lithiase  compliquée  d’ictère  peuvent  être  groupés 
sous  deux  chapitres. 

Dans  une  première  catégorie,  se  placent  les 
cas  où  l’ictère  est  d’ordre  presque  exclusivement 
mécanique  :  l’image  histologique  du  foie  est  celle 
d’une  simple  stase  biliaire  et  rappelle,  à  l’inten¬ 
sité  près,  celle  qu’on  observe  au  cours  du  cancer 
du  pancréas.  Dans  ces  cas  à’ictères  calculeux  purs, 
la  rétention  biliaire  peut  être  légère  et  transi¬ 
toire,  consécutive  à  des  phénomènes  de  spasmes 
provoqués  par  un  calcul  mobile  et  responsables 
cliniquement  de  crises  douloureuses  en  général, 
répétées  et  violentes.  D’ictère  mécanique  peut 
encore  être  lié  à  un  cholélithe  volumineux  ou 
enchatonné  dans  le  défilé  pancréatique  ou  la  pa¬ 
pille  :  la  rétention  biliaire  est  alors  très  mar¬ 
quée,  l’ictère  vert,  le  prurit  intense,  le  foie  très 
volumineux. 

Mais,  dans  tous  ces  cas,  les  cellules  hépatiques 
restent  correctement  ordonnées,  conservant  un 
chondriome  normal,  et  à  ces  aspects  histologiques 
correspondent  une  diurèse  abondante,  une  galac- 
tosurie  sans  doute  positive  mais  à  un  taux  de 
concentration  très  faible. 

Dans  un  second  groupe  de  faits,  l’ictère  lithia¬ 
sique  marche  de  pair  avec  des  lésions  dégénéra¬ 
tives  du  foie  et  mérite  le  nom  d’hépato-calculeux. 

Da  position  de  cette  hépatite  dans  ses  rapports 
avec  l’ictère  doit,  du  reste,  être  envisagée  diffé¬ 
remment  suivant  les  cas. 

Chez  certains  malades,  l’hépatite  accompa¬ 
gnant  un  calcul  du  cholédoque  peut  n’être  qu’un 
épiphénomène  d’origine  angiocholitiqne,  une 
complication  septique  surajoutée  aux  phéno¬ 
mènes  de  stase  mécanique  et  intervenant  sur¬ 
tout  comme  élément  de  pronostic. 

Mais  chez  d’autres  sujets,  l’hépatite  semble 


intervenir  d’une  façon  plus  directe  et  tenir  sous 
sa  seule  dépendance  l’ictère,  l’obstacle  mécanique 
se  révélant  à  lui  seul  insuffisant  pour  entraîner 
de  la  cholostase. 

Da  réalité  de  cette  variété  d’ictère  dans  la¬ 
quelle  l’hépatite  déborde  la  stase,  repose  sur  une  série 
d’arguments  tant  anatomiques  que  cliniques. 

C’est  ainsi  que  chez  plusieurs  malades  atteints 
de  cholécystite  calculeuse,  nous  avons  trouvé,  pour 
expliquer  les  poussées  d’ictère,  les  mêmes  lésions 
de  dislocation  centro-lobulaire,  qu’il  y  ait  calcul 
dans  le  cholédoque  ou  absence  complète  d’obs¬ 
tacle  dans  tout  le  trajet  de  la  voie  principale. 
Ces  constatations  sont  dé  nature  à  faire  penser 
que,  dans  certains  cas  au  moins,  c’est  par  l’in¬ 
termédiaire  d’une  hépatite  dégénérative  que  le 
calcul  du  cholédoque  entraîne  l’apparition  de 
l’ictère. 

D’un  de  nous,  dans  sa  thèse,  a  réuni  plusieurs 
observations  justifiant  cette  opinion. 

En  l'absence  de  données  opératoires  ou  né¬ 
cropsiques,  l’étude  clinique  et  biologique  permet 
parfois,  au  cours  de  la  lithiase  compliquée  d’ic¬ 
tère,  de  présumer  la  participation  d’une  hépatite. 

Celle-ci  était  vraisemblable  —  à  côté  de  l’obs¬ 
tacle  mécanique  —  chez  une  de  nos  malades, 
mère  de  neuf  enfants,  lithiasique  avérée  présen¬ 
tant  depuis  deux  mois  un  ictère  intense  doulou¬ 
reux  et  variable  ;  elle  fait  au  bout  de  quatre 
jours  d’hospitalisation  une  crise  de  colique  hépa¬ 
tique  violente,  sans  doute  expulsive  et  libératrice. 

Mais,  quatre  jours  après  cet  accès,  la  diurèse, 
jusque-là  autour  de  700  grammes,  monte  à 
trois  litres;  s’y  maintient  en  plateau,  dessinant 
ainsi  une  crise  polyurique  comme  on  en  observe 
dans  les  hépatites  ictérigènes  les  plus  typiques. 
Avant  la  crise,  la  galactosurie  avait  une  concentra¬ 
tion  proximale  de  24  p.  i  000  ;  elle  baisse  à 
5  p.  I  000  six  jours  après  Ip  début  de  la  polyurie. 

Thiébault  rapporte  également  l’observation 
d’une  malade  opérée  de  calcul  du  cholédoque  qui 
ne  déjaunit  que  quinze  jours  après  l’intervention. 
Da  rétention  biliaire  ne  cède  pas  avec  le  drainage 
cholédocien,  elle  ne  disparaît  que  beaucoup  plus 
tard,  avec  une  crise  pol5mrique  du  même  type 
que  celle  de  notre  malade. 


Des  arguments  que  nous  venons  de  développer 
montrent  comment  les  lésions  dégénératives  du 
foie  peuvent  venir  camoufler  l’obstruction  méca¬ 
nique  au  cours  de  certaines  lithiases  cholédo- 
ciennes. 

Des  méthodes  d’exploration  fonctionnelle  per¬ 
dent  dès  lors  toute  valeur  diagnostique,  mais, 
démasquant  l’hépatite  surajoutée,  elles  viennent 
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apporter  en  échange  un  précieux  élément  de  pro¬ 
nostic. 

Dans  ces  faits  d’ictères  hépato-calculeux,  le 
diagnostic  est  surtout  affaire  d’examen  clinique. 
On  attachera  la  plus  grosse  importance  à  la 
triade  douleur,  fièvre,  ictère,  ou  mieux  encore 
à  la  succession  chronologique  de  ces  trois  symp¬ 
tômes  :  la  crise  de  colique  précède  la  poussée 
thermique  ;  l’ictère  ou  sa  recrudescence  n’appa¬ 
raissent  que  le  lendemain.  ' 

Par  contre,  le  pronostic  trouve  de  solides  fon¬ 
dements  dans  le  résultat  des  épreuves  d’explora¬ 
tion  des  fonctions  du  foie. 

Nous  pourrions  citer  ici  le  parallèle  saisissant 
de  deux  malades  observées  par  Fiessinger,  opérées 
pour  ictère  calculeux  dans  des  délais  comparables  : 
la  malade  dont  la  concentration  galactosurique 
était  de  70  p.  i  000  succomba,  tandis  que  sur¬ 
vécut  celle  qui  ne  concentrait  le  galactose  qu’à 
9  p.  I  000.  Des  examens  histologiques  montrèrent 
du  reste  de  grosses  différences  dans  l’intensité  et 
l’étendue  des  lésions  parenchymateuses. 

Récemment,  l’un  de  nous,  en  collaboration 
avec  Chiray  et  Guy  Albot,  observait  une  malade 
de  quarante-deux  ans,  spécifique,  obèse,  hystérec- 
tomisée,  ayant  subi  récemment  trois  graves 
atteintes  morbides  :  une  poussée  de  cholécystite 
calculeuse,  une  broncho-pneumonie  grippale,  une 
phlébite  et  une  périphlébite  actuellement  encore 
en  évolution.  Une  crise  de  colique  hépatique  d’une 
violence  inouïe  fit  par  surcroît  migrer  un  énorme 
calcul  de  la  vésicide  dans  le  cholédoque.  Un  ic¬ 
tère  intense  de  reflet  verdâtre  s’installa.  D’opéra¬ 
tion,  devenue  nécessaire,  fut  des  plus  pénible  en 
raison  delà  densité  des  adhérences  périvésiculaires. 

Malgré  toutes  ces  conditions  défavorables,  les 
suites  opératoires  furent  d’une  bénignité  remar- 
qnable.  Il  n’est  pas  douteux  qu’ici  la  diurèse 
abondante  et  l’élimmation  modérée  du  galactose 
constituaient  des  éléments  favorables  de  nature 
à  tempérer  les  craintes  inspirées  par  les  données 
cliniques,  et  l’évolution  le  justifia. 

Nous  avons  voulu,  dans  cette  étude,  insister 
sur  la  fréquence  de  l’hépatite  au  cours  de  la  li¬ 
thiase  biliaire.  Des  lésions  cellulaires  du  foie 
peuvent  être  les  seules  responsables  d’une  jau¬ 
nisse  survenue  chez  un  lithiasique  dont  la  voie  bi- 
iaire  principale  est  restée  perméable.  Dorsque 
celle-ci  est  obstruée  par  un  calcul,  l’hépatite  joue 
encore  un  rôle  important,  soit  en  extériorisant 
ou  en  renforçant  l’ictère,  soit  surtout  en  introdtd- 
sant  un  élément  considérable  d’aggravation  du 
*  ronostic.  Cette  notion  ne  doit  pas  être  perdue 


de  vue  du  médecin  et  du  chirurgien,  et  les  épreuves 
d’exploration  fonctionnelle  du  foie  peuvent  four¬ 
nir  de  précieuses  indications  auxquelles  on  ne  man¬ 
quera  pas  de  faire  appel  toutes  les  fois  qu’une 
intervention  chirurgicale  est  envisagée. 


POLYARTHRITES  D’ORIGINE 
ENTÉRO-VÊSICULAIRE 
AMÉLIORÉES 
PAR  LES  SELS  D’OR 

FROWIENT  ot  .RACKET 

Nous  avons  cru  intéressant  de  rapporter  une 
observation  dans  laquelle  une  affection  d’origine 
digestive,  d’abord  colique,  puis  vésiculaire,  se 
complique  d’arthrites  infectieuses  nettes,  et  d’é¬ 
tudier  à  ce  propos  l’influence  de  l’aurothérapie 
sur  ces  différentes  manifestations. 

Observation. 

Première  période,  —r  X...,  âgée  de  trente  ans,  n'a 
aucun  passé  pathologique  ;  subitement,  im  soir  d'août 
1929,  alors  qu'elle  était  jusque-là  en  parfaite  santé,  elle 
est  prise  d'un  frisson  violent,  bientôt  suivi  de  vomisse¬ 
ments  et  d'état  syncopal  ;  en  quelques  minutes  appa¬ 
raissent  de  violentes  coliques,  aboutissant  à  l'émission 
d'ime  selle  glaireuse  abondamment  mélangée  à  du  sang 
rouge;  la  température  atteint  390.  C'est  en  un  mot  le 
tableau  d'une  dysenterie  aiguë  fébrile  à  début  brutal. 

Pendant  les  jours  suivants,  la  température  oscille 
entre  38  et  39“,  et  revient  à  la  normale  en  cinq  à  six  jours. 
I,'hémor>-agie  intestinale  persiste  et  se  révèle  chaque  jour 
par  trois  à  quatre  selles,  précédées  de  coliques  et  d'é- 
preintes  ;  l'abdomen  est  vm  peu  météorisé,  le  cadre 
colique  est  douloureux.  On  institue  rme  thérapeutique 
symptomatique  :  sous-nitrate  de  bismuth  à  petites  doses, 
ferments  lactiques,  diète  hydrique  et  repos  au  lit.  En 
cinq  à  six  jours  tous  les  phénomènes  s'amendent,  les 
selles  pâteuses  redeviennent  moulées,  le  sang  a  dis¬ 
paru  ;  il  ne  persiste  qu'un  certain  état  d'asthénie  et  la 
malade  reprend  une  vie  quasi  normale. 

Deuxième  période.  —  En  octobre  1929,  réapparaissent 
les  troubles  intestinaux,  consistant  en  crises  irrégu¬ 
lières  de  diarrhée  glaireuse,  et  pendant  plus  de  six  mois , 
ces  crises  se  répètent  à  intervalles  irréguliers,  parfois 
compliquées  d'hémorragies  intestinales,  peu  abondantes 
et  toujours  fugaces  ;  la  température  s'élève  à  chaque 
crise  aux  environs  de  38»  pour  revenir  à  la  normale  en 
trois  à  quatre  joius  ;  mais  bientôt  il  persiste  un  état 
subfébrile  dans  les  phases  intercalaires  et,  pendeint  six 
mois,  la  température  vespérale  atteint  presque  régu-, 
lièrement  370,5  à  38®.  Cet  état  entraîne  une  asthénie, 
notable  et  un  amaigrissement  de  12  kilogrammes. 

Pendant  cette  période,  différents  examens  ont  été 
pratiqués  : 

1“  Plusieurs  examens  bactériologiques  des  selles  n'ont 
montré  que  l'existence  d'une  flore  banale  :  flore  rouge  sur 
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milieux  lactosés  tournesolés  ;  absence  de  bacilles  dysen¬ 
tériques  ;  absence  de  parasites. 

20  Trois  examens  d'urine  ont  été  faits  après  cathété¬ 
risme  vésical  :  l'urine  est  claire  à  l'émission  ;  elle  ne 
contient  ni  albumine  ni  pus.  Tes  recherches  bactériolo¬ 
giques,  tant  directes  qu' après  cultures,  ne  décèlent  au¬ 
cun  germe  microbien. 

Ces  recherches  ont  été  faites  de  parti  pris  ;  il  n'existait 
en  effet  aucun  trouble  urinaire  :  ni  pollakiurie,  ni  dou¬ 
leur  à  la  miction. 

3®  Tes  examens  radiologiques  pratiqués  par  le  Dr  Ta- 
garenne  n'ont  montré  qu’une  spasmodicité  colique  accen¬ 
tuée,  sans  modification  segmentaire  ou  globale  du 
transit  et  sans  aucune  image  de  lésion  caractérisée  d'un 
segment  intestinal. 

Troisième  période.  —  Tous  ces  phénomènes  s'atténuent 
et  disparaissent  pendant  près  de  dix  mois,  de  mars  1930 
à  janvier  1931.  Nous  insistons  sur  ce  fait  vraiment  para¬ 
doxal  qu'une  grossesse  évolue  pendant  cette  période 
d'amélioration.  T'intestin  fonctionne  normalement  ;  les 
urines  restent  claires  et  stériles  ;  la  température  est 
redevenue  normale. 

Quatrième  période.  —  Au  début  de  janvier  1931,  la 
malade  commence  à  se  plaindre  de  douleurs  lombaires 
droites  :  sorte  d'engourdissement  douloureux  et  perma¬ 
nent,  sanspoint  nettement  localisé,  irradiant  assez  vague¬ 
ment  d'ailleurs  en  demi-ceinture. 

Sur  ce  fond  permanent,  se  greffent  bientôt  des  exacer¬ 
bations  passagères  ;  les  unes  déclenchées  par  une  marche 
trop  longue,  par  les  secousses  prolongées  en  voiture,  et 
aussi  par  la  station  couchée  :  la  malade  est  en  effet  fréi 
quemment  réveillée  la  nuit  par  ces  exacerbations.  En  tout 
cas,  celles-ci  ne  revêtaient  jamais  l'allure  de  crises  vio¬ 
lentes  pouvant  en  imposer  pour  une  colique  néphrétique 
ou  hépatique  ;  d'autre  part,  elles  n'étalent  pas  rythmées 
par  le  repas  et  ne  s'accompagnaient  pas  de  phénomènes 
digestifs. 

Pendant  toute  cette  période,  la  fièvre  avait  réapparu 
atteignant  chaque  soir  et  régulièrement  pendant  plu¬ 
sieurs  mois  37®5,  à  38®.  Tes  exacerbations  douloureuses 
ne  s'accompagnaient  pas  spécialement  d'un  crochet  fé¬ 
brile. 

T' examen  local  permit  de  situer  en  un  point  précis  la 
zone  doulomeuse  ;  ce  point  siégeait  à  l'union  du  bord  in¬ 
férieur  de  la  douzième  côte  et  de  la  verticale  passant  par 
la  ligne  axillaire  postérieure  ;  il  se  localisait  sur  une  sur¬ 
face  peu  étendue  (pièce  d'un  franc)  ;  il  fut  retrouvé  cons¬ 
tamment  aux  différents  examens.  Ta  palpation  des  fosses 
lombaires  ne  permettait  pas  de  percevoir  le  rein  ;  il 
n'existait  aucune  douleur  dans  l'angle  costo-vertébral, 
ni  d'ailleurs  au  niveau  des  points  urétéraux. 

Te  bord  inferieur  du  foie  n'était  pas  palpable  et  il  ne 
décelait  aucune  douleur  au'’niveau  de  la  région  vésicidalre. 

Cet  état  persista  pendant  quatre  mois  et  le  diagnostic 
restait  toujours  hésitant,  bien  que  l'origine  rénale  ait 
pu  être  nettement  éliminée.  Une  radiographie  des  reins 
ne  montra  aucune  anomalie,  en  partieuller  pas  de  cal¬ 
culs  ;  d'autre  part,  les  urines  étalent  toujours  stériles  et 
claires.  ^ 

Cinquième  période.  —  En  avriri93i,  au  cours  d'un 
examen  systématique,  on  perçut  pour  la  première  fois 
un  point  douloureux  vésiculaire,  avec  signe  de  Murphy 
positif.  Bientôt  d'ailleurs  les  crises  devinrent  plus  fran¬ 
ches,  surtout  la  nuit  ;  elles  consistaient  en  une  douleur 


transfixiaute,  nettement  située  en  avant,  dans  la  zone 
vésiculaire,  et  correspondant  chaque  fois,  dans  la  région 
dorsale,  au  point  sous-costal  décrit  plus  haut. 

Certaines  de  ces  crises  se  terminèrent  par  une  débâcle 
intestinale  de  bile  presque  pure. 

Une  radiographie  pratiquée  après  ingestion  de  tétraiode 
montra  une  vésicule  de  volume  normal,  à  contours  régu¬ 
liers,  s'injectant  dans  les  délais  normaux  et  de  façon 
uniforme.  T' examen  complémentaire  du  carrefour  révéla 
l'existence  de  quelques  adhérences  entre  vésicule  et  duo¬ 
dénum  ne  gênant  d'ailleurs  pas  le  transit  de  celui-ci. 

On  tenta  à  deux  reprises  un  tubage  duodénal  dans  un 
but  thérapeutique  de  drainage.  Après  épreuve  de  Meltzer- 
Tyou,  on  recueillit  une  assez  notable  quantité  de  bile 
foncée,  dont  l'examen  ne  put  être  pratiqué  du  fait  des 
circonstances.  Cette  épreuve  n'entraîna  aucune  améliora¬ 
tion  des  symptômes. 

Après  échec  répété  des  diverses  thérapeutiques  chola- 
gogues  qui,  chacune,  apportaient  cependant  une  amélio¬ 
ration  mais  de  courte  dorée,  la  malade  fut  soumise  à  une 
vaccinothérapie  par  voie  buccale,  en  utilisant  un  auto¬ 
vaccin  préparé  avec  la  culture  de  la  flore  totale  des  selles. 
Tà  encore,  on  obtint  ime  rémission,  mais  elle  fut  très 
passagère. 

Sixième  période.  —  En  décembre  1931,  alors  que  l'état 
vésiculaire  et  intestinal  persistait  avec  les  caractères  que 
nous  venons  de  décrire,  et  que  se  maintenait  d'autre 
part  l'état  fébrile  permanent,  remontant  déjà  à  plus 
d'une  année,  un  épisode  nouveau  fit  son  apparition. 

Des  phénomènes  arthralgiques  localisés  au  niveau  des 
articulations  des  doigts  précédèrent  d'une  dizaine  de  jours 
environ  des  arthrites  nettement  caractérisées.  Celles-ci 
prédominent  tout  d'abord  au  niveau  des  articulations 
des  première  et  deuxième  phalanges,  des  troisième  et 
quatrième  doigts  de  chaque  main.  T' article  est  augmenté 
de  volume,  il  est  rouge  ;  les  mouvements  sont  possibles 
mais  très  douloureux.  Ces  arthrites  évoluent  par  pous¬ 
sées,  et  c'est  ainsi  que  vont  être  atteintes  successivement 
les  articulations  métacarpo-phalangiennes  du  pouce, 
les  poignets,  le  coude  droit,  puis  enfin,  mais  à  un  moindre 
degré,  les  articulations  des  orteils.  A  ce  moment  on  per¬ 
çoit  des  craquements  articulaires  très  nets,  en  particulier 
au  niveau  des  articulations  du  pouce  et  de  l'annulaire 

T' état  fébrile  persiste. 

Un  traitement  salicylé  institué  n'amène  aucune  séda¬ 
tion,  ainsi  d'ailleurs  que  les  injections  d'iodaseptine. 
T'échec  est  identique  après  huit  injections  auto-hémo- 
thérapiques. 

On  institue  alors  une  cure  aurothérapique.  Ta  première 
injection  de  5  centigrammes  d'allochrysine  détermine  le 
soir  même  un  crochet  thermique  à  39®,  ainsi  qu'une  élé¬ 
vation  moindre  de  la  température  les  jours  suivants. 
On  note  le  même  genre  de  réactions  à  la  deuxième  injec¬ 
tion,  avec  frisson  ;  le  traitement  n'en  est  pas  moins  conti¬ 
nué  et,  comme  les  réactions  à  la  troisième  et  quatrième 
piqûres  sont  presque  nulles,  on  atteint  la  dose  de  10  cen- 
tigr.  une  cure  de  treize  injections  peut  être  administrée. 

T' amélioration  apparaît  à  partir  de  la  cinquième  injec¬ 
tion,  si  bien  qu'à  la  fin  du  traitement  toute  réaction 
articulaire  disparut  et  la  température,  qui  atteignait 
chaqne  jour  38®  depuis  plus  d'un  an,  revint  à  la  normale 

A  chaque  injection  du  sel  d'or,  se  déclenchait  ime  crise 
douloureuse  vésiculaire,  et  une  réapparition  passagère 
de  la  diarrhée  et  du  sang  dans  les  selles.  Petit  à  petit, 
au  fur  et  à  mesiue  que  se  précisait  l’amélioration  articu- 
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lalre,  se  précisait  aussi  l'amélioration  de  l’état  vésiculaire, 
si  bien  qu'à  la  fin  des  treize  injections,  la  vésicule  n’était 
plus  du  tout  douloureuse  et  le  fonotipnnepient  intestinal 
était  redevenu  normal, 

I,a  cure,  interrompue  à  la  treiaième  injectiaPi  au  cours 
d'une  absence  de  la  malade,  fut  reprise  après  un  mois 
de  répit  pour  être  complétée.  A  ce  mourent,  même  avec 
une  dose  d’or  de  a»fr,5,  on  déclencha  le  jour  de  l'injection, 
ainsi  que  pendant  les  quarante-huit  heures  suivantes, 
des  phénomènes  douloureu*  articulaires  et  vésiculaires, 
avec  reprise  de  la  fièvre,  que  l’on  peut  considérer  comme 
de  véritables  réactions  focales,  Ges  réactions  durèrent 
quelques  jours  et  cessèrent  complètement  après  la  der¬ 
nière  piqûre  d'ollochrysine. 

Cette  observation  met  en  évidence  le  rôle  d’une 
Infection  atteignant  successivement  l'intestin, 
la  vésicule  et  les  articulations  ;  l'atteinte  vésicu¬ 
laire  semble  bien  secondaire  à  l’infection  intes¬ 
tinale,  réalisant  un  véritabl#  syndrome  entéro-vési- 
culaire,  compliqué  ultérieurement  de  polyarthrite. 

be  cas  de  cette  malade  nous  suggère  un  cer¬ 
tain  nombre  de  réflexions  ; 

1“  bes  caractères  particuliers  de  cette  cholé¬ 
cystite  sont  à  souligner  : 

Son  mode  d'évolution,  tout  d'abord,  doit  être 
retenu  :  pops  la  voyons  en  effet  apparaître 
insidieusement,  longtemps  après  le  début  des 
accidents  intestinaux,  pour  ne  se  caractériser 
nettement  que  plusieurs  mois  après  et  évoluer 
par  crises  irrégulières,  chaque  fois  compliquées 
d’une  réaction  intestinale  douloureuse,  diarrhéique 
et  parfois  même  hémorragique. 

Sa  symptomatologie  initiale  a  été  anormale,  en 
ce  sens  qu’un  point  douloureux  de  caractère  et 
de  siège  atypiques  a  été  sa  seule  extériorisation. 
Ce  point  presque  dorsal,  Juxta-lombaire,  pouvait 
en  imposer  pour  une  réaction,  ou  de  l’angle  co¬ 
lique  droit,  ou  du  rein.  Cette  zone  douloureuse  était 
pourtant  bien  vésiculaire,  puisque  ultérieurement, 
au  moment  des  crises  franches  de  cholécystite, 
l’irradiation  douloureuse  partant  de  la  zone  clas¬ 
sique  répondait  en  arrière  exactement  à  ce  point. 

Il  semble  qu'on  puisse  également  retenir  dans 
les  conditions  favorisantes  de  son  apparition  le 
rôle  çie  la  grossesse,  car  les  premières  manifesta¬ 
tions  vésiculaires  débutèrent  trois  semaines  après 
l'aooouohenient. 

Enfin  son  caractère  plus  spécial  et  assez  inat¬ 
tendu,  sqr  lequel  pops  voulons  insister,  réside  dans 
la  rétrocession  fies  phénomènes  sons  l’influepce 
d’un  traitement  aurothérapiqne  sur  lequel  nous 
reviendrons. 

2”  b'étiologie  de  la  poylarthrite  niérife  également 
d’être  retenue.  En  effet,  les  caractères  de  l’attein¬ 
te  articulaire,  ses  lopalisations  an  niveau  des 
petites  articulations  des  mains  et  à  un  degré  plus 
atténué  des  orteils,  sa  topographie  symétrique,  sa 
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persistance,  et  la  présence  de  craquements  au  ni¬ 
veau  de  certains  articles,  ont  rappelé  le  tableau  de 
début  de  la  polyarthrite  type  Charcot. 

Dans  notre  cas  particulier,  l’étiologie  de  oes 
manifestations  articulaires  fut  nettement  infec¬ 
tieuse  ;  et  on  peut  admettre  que  le  foyer  originel  a 
été  justement  cette  infection  d’abord  purement 
intestinale  puis  secondairement  vésiculaire.  On  ne 
peut  rendre  responsable  un  foyer  plus  qu'un  autre  : 
rinfection  intestinale  et  l'infection  biliaire  se  sont 
intriquées  ;  et  ff  nous  semble  plus  simple  de  parler 
ici  de  rhumatisme  infectieux  d’origine  digestive. 
Si  les  conditions  avaient  permis  de  faire  l'examen 
bactériologique  de  la  bile  retirée  par  tubage  duodé- 
nab  peut-être  aurions-nous  pu  dans  notre  cas  pré¬ 
ciser  le  germe  causal,  que  l’examen  répété  des 
selles  n'a  pas  permis  d'identifier. 

3‘>  I/action  du  traitement  enfin,  qui  fit  rétrocé¬ 
der  à  la  fois  les  symptômes  articulaires,  vésicu¬ 
laires,  intestinaux,  et  disparaître  l’état  fébrile 
persistant  depiris  deux  ans,  doit  être  particnlière- 
meiit  mise  en  évidence. 

Notre  cas,  en  effet,  s'ajoute  aux  observations 
déjà  nombreuses  de  polyarthrites  améliorées  ou 
guéries  par  l’aurothérapie. 

II  nous  montre  par  surcroît  l’action  inattendue 
et  des  plus  nette  de  ces  sels  d'or  sur  une  infec¬ 
tion  entéro-vésiculaire,  action  d'autant  plus  oü- 
rieuse  qu’il  est  classique  ffe  signaler,  parmi  les 
intolérances,  les  réactions  intestinales  aiv  cours 
des  traitements  auriquea. 

bes  arguments  en  faveur  de  cette  action  bien¬ 
faisante  de  l’or  sont  tirés,  de  l’amélioration  des 
symptômes  fonctionnels  et  de  la  disparitipn  d’antm 
part  de  l'état  fébrile,  qui.  antérieur  aux  manifes¬ 
tations  articulaires,  relevait  bien  du  foyer  initial 
et  était  entretenu  par  lui  depuis  plus  de  deux  ans. 

Ils  sont  tirés  aussi  des  réactions  vésiculaires  et 
articulaires  des  plus  nettes  qui  furent  obtenues, 
en  particulier  lors  des  trois  injections  pratiquées 
un  mois  après  l'arrêt  de  la  cure  précédente.  Ces 
réactions  peuvent  en  effet  être  interprétées  coinnie 
des  réactions  focales  et  par  conséquent  apporter 
un  nouvel  argument  en  faveur  de  l’origine  entéro- 
vésiculaire  de  ces  arthrites. 

Nous  ne  croyons  pas  que  cette  observation  suf¬ 
fise  à  préciser  les  indications  d'une  thérapeutique 
antique  en  cas  de  cholécystite,  Il  nous  a  paru  néan¬ 
moins  intéressant  de  rapporter  cette  action,  tout 
à  fait  inattendue. 

Elle  nous  illustre  également  le  rôle  des  infec¬ 
tions  digestives  dans  l’étiologie  des  polyarthrites  : 
la  particularité  dans  ce  cas  réside  dans  le  type  de 
cette  polyarthrite  et  dans  le  foyer  infectieux  véâ- 
outalfe  qui,  l'a  précédée, 
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ly’étude  des  troubles  dans  l'équilibre  des  cons¬ 
tituants  du  sang  a  sollicité  depuis  longtemps, 
très  justement  d’ailleurs,  l’attention  d’un  très 
grand  nombre  de  chercheurs.  En  effet,  étant  donné 
que  dans  le  cancer,  tout  particulièrement,  le  phé¬ 
nomène  tissulaire  local  a  un  retentissement  le 
plus  souvent  considérable,  tant  sur  l’état  général 
que  sur  le  milieu  sanguin,  il  était  logique  de  laisser 
croire  qu’en  étudiant  les  diverses  modifications 
physico-chimiques  et  chimiques  des  constituants 
plasmatiques  et  celles  des  éléments  figurés  du 
sang,  on  arriverait  peut-être  à  résoudre  le  pro¬ 
blème  pathogénique  ou  d’établir  le  diagnostic  ou 
le  pronostic  de  cette  intéressante  affection. 

Néanmoins,  il  faut  avouer  que,  malgré  les 
nombreuses  tentatives,  toutes  ces  recherches, 
comme  Eoiseleur  l’a  remarqué,  à  juste  titre, 
dans  son  dernier  mémoire  très  documenté  (2), 
n’ont  abouti  jusqu’ici  qu’à  des  résultats  souvent 
contradictoires,  jamais  encore  décisifs,  et  néces¬ 
sitant  par  conséquent  des  précisions  et  des  confir¬ 
mations. 

Ayant  eu  l’occasion,  dans  ces  dernières  années, 
de  suivre,  dans  les  cliniques  médicales  de  Beaujon 
et  de  Cochin,  un  certain  nombre  de  néoplasiqnes, 
nous  croyons  qu’il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de 
publier,  sommairement,  les  résultats  des  recher¬ 
ches  que  nous  avons  pu  faire,  en  étudiant  non 
seulement  chacun  des  constituants  du  sang  sépa¬ 
rément,  comme  il  a  été  fait  jusqu’à  présent,  mais 
envisageant  comparativement  plusieurs  facteurs 
à  la  fois,  afin  d’avoir  une  idée  sur  l’ensemble  des 
troubles  humoraux  engendrés  par  le  cancer. 

Ainsi,  sous  la  haute  direction  de  notre  maître, 
le  professeur  Achard,  nous  avons  pu  étudier,  chez 
les  mêmes  indmdus  et  parallèlement,  d’une  part 
le  comportement  de  la  pression  osmotique  des 
protides  du  sérum  sanguin  et  de  l’équilibre  pro- 
tido-lipidique  et,  d’autre  part,  les  modifications 
de  l’équiUbre  acide-base  et  de  l’azote  total  non 

(1)  Travail  de  la  clinique  médicale  du  professeur  Achard 
et  de  l’Institut  de  biologie  de  l’Université  de  Paris  (hôpital 
Cochin). 

(2)  IfOiSELEUR,  Modifications  physico-chimiques  et  chi¬ 
miques  du  plasma  et  du  sérum  au  cours  de  l’évolution  des 
cancers  [Paris  médical,  n»  15,  1931).  Dans  cet  article,  ou 
trouvera  une  bibliographie  très  complète  4e  }a  question. 
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protéique  ;  enfin,  les  variations  de  la  vitesse  de 
sédimentation  globnlaire,  celles  des  éléments 
figurés  du  sang  et  de  la  formule  leucocytaire. 

Sur  22  néoplasiques  sur  lesquels  ont  porté 
nos  recherches,  10  présentaient  des  cancers  gas¬ 
triques,  avec  ou  sans  métastase,  2  des  rétrécisse¬ 
ments  cancéreux  de  l’œsophage,  5  des  néoplasmes 
siégeant  aux  différentes  portions  du  trajet  intes¬ 
tinal  et  2  des  néoplasmes  du  foie  avec  ictère  très 
accentué.  Enfin,  un  autre  avait  un  cancer  du 
pancréas  présentant  en  même  temps  de  l’ictère, 
une  femme  un  cancer-  utérin  et  une  autre  un  néo¬ 
plasme  du  sein.  De  plus,  nous  ajoutons  nos  recher¬ 
ches  sur  10  cas  de  tumeurs  cérébrales. 

En  tenant  compte  du  nombre  des  redierches 
faites  cliez  le  même  individu,  le  plus  souvent 
en  série,  on  comprend  très  bien  la  difficulté  maté¬ 
rielle  à  laquelle  se  heurte  la  tâche  du  biologiste. 

Nous  avons  surmonté  cette  difficulté  en  utili¬ 
sant  pour  le  dosage  des  protéines  totales,  la  mé¬ 
thode  à  l’alcool  récemment  décrite  (3),  et  en  nous 
servant  en  même  temps,  pour  les  lipides  et  la 
cholestérine,  des  liquides  de  lavage  après  extrac¬ 
tion  à  l’appareil  de  Kumagawa  et  Suto.  La  sérine 
est  dosée  selon  la  méthode  de  Howe  et  la  globuline 
par  différence.  Enfin,  pour  le  fibrinogène,  nous 
nous  sommes  servi  de  la  méthode  de  Foster  et 
Whipple,  modifiée  par  vSchultze  et  Niclrolo  (4). 
L’azote  total  non  protéique  est  dosé  par  azoto- 
métrie  et  la  réserve  alcaline  par  celle  de  Van 
Slyke.  Enfin,  pour  la  mesure  de  la  vitesse  de 
sédimentation  globulaire,  nous  avons  eu  recours 
au  procédé  de  Westergren  (5),  qui,  entre  tous  les 
autres  préconisés  jusqu’à  présent,  paraît  être  le 
plus  précis  et  le  moins  sujet  à  critique.  Ce  procédé, 
simplifié  par  Forestier,  Coste  et  Lacapère  grâce 
à  une  instrumentation  aussi  simple  que  complète 
et  à  la  portée  de  tous,  doit  rendre  de  très  grands 
services  aux  cliniciens  (6). 

La  hauteur  atteinte  par  la  colonne  globulaire, 
lue  d’abord  toutes  les  heures  pendant  trois  heures, 
et  ensuite  après  vingt-quatre  heures,  est  notée  en 
millimètres  ;  nous  ne  donnons  ici  que  les  chiffres 
obtenus  après  trois  heures  et  vingt-quatre-heures, 
étant  donné  qu’à  la  fin  de  ce  dernier  laps  de  temps 

(3)  Grigaut,  Boutroux  et  Codounis,  De  dosage  des 
protéines  du  sérum  sanguin  par  la  précipitation  alcoolique 
[Bull,  de  la  Soc.  de  chimie  biologique,  t.  XII,  janvier  1930). 

(4)  W.  Mestrezaï,  Techniques  courantes  de  chimie 
clinique,  Masson  et  C*“  éditeurs,  1930. 

(5)  ALF.  Westergren,  Die  Seukungsreaktioii,  Ergebnisse 
des  inneren  Medizin  und  Kinderheilkunde,  Bd.  XXVI,  1924. 

(6)  Suivant  la  technique  de  Forestier,  Coste  et  I^icapère, 
on  aspire  i'“,6o  de  sang  dans  une  seringue  spéciale  contenant 
déjà  4  dixièmes  de  centimètre  cube  d’une  solution  de  citrate 
de  soude  à  3,70  p.  100.  Ce  sang  est  placé  dans  des  tubes  de 
Westergren  d’un  diamètre  de2“‘“,5,  donnant  une  hauteur  du 
mélange  de  200  millimètres, 
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la  sédipaentatio^  est  presque  complète,  car  après 
Quarante-huit  et  même  soixante-douze  heure?, 
d  est  très  rare  que  le  niveau  dépasse  de  2  ou  6  milli¬ 
mètres  celui  de  yingt-quatre  heures.  Par.  consé¬ 
quent,  on  pput  considérer  comine  valeur  de  la 
sédimentation  complète  les  chiffres  trouvés  au 
bout  de  vingt-quatre  heures. 

Mais  la  valeur  aiiisi  trouvée  au  boirt  de  vingt- 
quatre  heures  indique  surtout  le  voluine  total 
de  la  masse  globulaire.  Pour  avoir  une  idée  de  la 
vîtçsae  de  gédimentation,  il  faut  comparer  les 
hemps-  he  procédé  le  plus  simple  paraît  être  celui 
d'Edhem,  qui  ifait  au  bout  d’un  temps  déterminé 
lé  .pqurçentage  du  sédiment  déjà  déposé  à  ce 
moment  par  rapport  au  sédiment  complètement 


achevé.  Cette  sédimentation  complète  nous  étant 
fournie  par  la  valeur  trouvée  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  nous  avons  choisi  pour  le  temps 
intermédiaire  le  sédiment  de  la  troisième  heure 
et  non  de  la  première  comme  Edhem,  parce 
que,  en  une  heure,  le  niveau  du  dépôt  n’est  pas 
toujours  d’une  lecture  facile.  Ee  calcul  de  la 
1  r  1  X  ^00-  1 

vitesse  se  tçpt  par  la  foijuulé  - ^7—  qans 

laquelle  P  est  le  sédiment  de  trois  heures  et  P'  le 
géchment  de  vingt-quatre  heures. 

Chez  les  sujets  .normaux,  pqus  avons  troqvé 
comme  valeur  de  la  sédimentation  chez  l’homme  : 
2  à  5  rpilliniètres  au  bout  d’une  heqre,  4  à  ii 
au  bout  de  deux  heures,  é5  au  bout  de  trqi?  heure;?, 
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17  a  56  au  bout  de  vingt-quatre  heures.  Chez  la  relevéaucoursdenosrechercheschezlescancéreux. 
femme,  ces  chiffres  paraissent  un  peu  plus  forts.  Mais  l’équilibre  était  complètement  rompu,  la  glo- 
II  en  est  de  même  chez  l’enfant.  ,  .  (sérine,  26,85) 

Quant  à  la  vitesse  de  sédimentation,  calculée  ^  emportant  sur  la  senne  (gi^bulineres:^)’ 

par  la  formule  ci-dessus,  elle  était  comprise  entre  ce  qui  donnait  une  inversion  du  quotient  consi- 


30  et  45. 

A.  Pression  osmotique  des  protidès  et 
équilibre  protidique.  —  De  l’ensemble  de  nos 
recherches,  il  ressort  que,  dans  les  maladies  néopla¬ 
siques,  la  pression  osmotique  de  protides  est  le 
plus  souvent  au-dessous  de  la  valeur  normale, 
qui,  comme  nous  l’avons  démontré  avec  le  profes¬ 
seur  Achard  et  Grigaut  (i),  se  trouve  entre  45  et 
55  centimètres  cubes  d’eau.  Cet  abaissement  de 
la  pression  osmotique  est  plus  accentué,  surtout 
dans  la  cachexie  cancéreuse  avec  œdèmes.  Elle 
est  d’autant  plus  marquée  que  le  taux  des  protides 
est  abaissé.  Ce  fait  a  une  très- grosse  importance 
pour  la  pathogénie  des  œdèmes  chez  les  cancéreux, 
et  il  laisse  croire  que  le  facteur  rénal  faisant  le 
plus  souvent  défaut  chez  eux,  c’est  surtout  les 
facteurs  tissulaires  ou  extrarénaux  qui  inter¬ 
viennent  dans  la  formation  des  œdèmes  cachec¬ 
tiques,  et  particulièrement  l’hypoprotidémie,  avec 
comme  conséquence  la  diminution  de  la  pression 
osmotique  des  protides. 

De  comportement  de  l’équilibre  protidique  n’est 
pas  le  même  dans  toutes  les  variétés  et  les  loca¬ 
lisations  du  cancer  ;  ni  même  dans  toutes  les 
périodes  de  l’évolution  de  la  maladie. 

Ainsi  les  valeurs  figurées  dans  le  tableau  I 
ci- joint  donnent  lieu  aux  remarques  suivantes  : 

1°  Dans  le  cancer  gastrique,  la  protidémie 
totale  a  été  trouvée  dans  la  majorité  des  cas 
entre  43  grammes  et  66  grammes  par  litre. 
Des  chiffres  les  plus  élevés  :  696r,8o,  741^^,10  et 
75Br,4o  (X,  IX  et  VIII),  ont  été  constatés  chez 
des  malades  à  évolution  très  lente  et  dont  l’état 
général  n’était  pas  bien  atteint. 

2°  Dans  deux  néoplasmes  de  l’œsophage  (XI 
et  XII),  la  protidémie  a  été  signalée  à  des  taux 
sensiblement  normaux,  et  bien  en  rapport  avec 
un  état  général  suffisamment  bon. 

3°  Dans  cinq  cas  de  cancers  intestinaux,  la 
protidémie  oscillait  entre  54  et  70  grammes  par 
litre,  les  chiffres  les  plus  bas  constatés  aussi  dans 
les  cas  les  plus  profondément  touchés  et  dans  une 
période  tardive  de  l’affection. 

4°  Dans  un  cas  de  cancer  du  foie  avec  ictère 
très  marqué,  la  protidémie  atteignait  le  taux  de 
95  grammes  par  litre,  le  plus  élevé  que  nous  ayons 

(i)  Ch.  Achard,  A.  GriGaüi  et  A.  Codounis,  I,es  varia¬ 
tions  pathologiques  de  la  pression  osmotique  des  protéines,  etc. 
{Bull,  de  la  Soc.  de  chimie  biologique,  1930,  t.  XII,  n»  4, 

p.  417). 


dérable  (0,39).  Il  faut  noter  cependant  que  l’hyper- 
protidémie  n’est  pas  très  rare  chez  les  ictériques. 
Néanmoins,  un  déséquilibre  pareil  peut  s’observer 
seulement  chez  des  malades  profondément  tou¬ 
chés. 

Dans  un  autre  adéno-cancer  hépatique  terminé 
par  la  mort,  la  protidémie  était  de  60  grammes, 
tandis  que  dans  un  cancer  dù  pancréas  avec  ictère 
par  compression  elle  atteignait  76sr,i8  par  litre. 

5°  Dans  un  cancer  utérin  avec  ictère  par 
compression  également,  la  protéinémie  était 
de  63  grammes  et  dans  un  autre  du  sein  à  77er,8o. 

D’une  façon -générale,  les  porteurs  de  cancers 
gastriques  ou  intestinaux  ont  présenté  les  troubles 
les  plus  profonds  de  la  protidémie.  Ainsi  les  chiffres 
les  plus  faibles  ont  été  signalés  surtout  dans  les 
néoplasmes  gastriques  r438r,79  (II),  5iEr,2o  (IV), 
53®''. 39  (III).  et  dans. un  cancer  anal  chez  un 
tabétique  à  la  période  terminale  :  548'’, 20  (XVII). 

Mais  ce  qui  est  très  frappant  dans  toutes  ces 
variétés  de  tumeurs,  c’est  que  l’équilibre  proti¬ 
dique,  presque  dans  tous  les  cas, est  profondément 
perturbé. 

Ainsi,  quelle  que  soit  la  localisation  du  néo¬ 
plasme,  on  y  trouve  toujours  une  hyposérinéniie  pins 
ou  moins  marquée  qui,  dans  les  cas  très  avancés, 
peut  atteindre  le  taux  de  23,  17,  13  et  même 
10  grammes  de  sérine  par  litre.  Au  contraire,  les 
globulines  l’emportent  dans  la  majorité  des  cas 
sur  la  sérine,  en  restant  à  la  limite  supérieure, 
normale,  ou  en  provoquant  le  plus  souvent  une 
vraie  réaction  hyperglobulinique  pouvant  s’élever 
jusqu’au  taux  de  68  grammes  par  litre  (XVIII), 
sauf  dans  les  cas  cachectiques  avec  œdème,  où  on 
constate  habituellement  une  hypoprotéinémie 
très  marquée  avec  diminution  simultanée  des 
deux  groupes  de  protéines  sériques. 

Des  modifications  réciproques  de  la  sérine  et  des 
globulines  donnent  lieu  à  des  changements  consi¬ 
dérables  du  quotient  albumineux  du  sérum  qui, 
de  1,20  à  2,  valeurs  normales,  peut  tomber  au- 
dessous  de  l’unité,  mais  sans  toutefois  y  avoir 
toujours  un  rapport  direct  avec  la  malignité 
des  tumeurs  ou  la  période  de  l’évolution,  étant 
donné  qu’il  peut  exister  dans  une  valeur  normale 
dans  des  cas  où  vraiment  on  y  trouve  un  désé- 
■  quilibre  profond  de  protides  marchant  parallè¬ 
lement  avec  les  manifestations  morbides  et 
l’atteinte  de  la  nutrition  générale.  Un  exemple 
très  démonstratif,  l’observation  IV,  concernant 
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un  cancer  gastrique  avec  cachexie  extrême  et 
amaigrissement  progressif  (poids  :  4o’'e,5oo),  chez 
.  ,  sérine  . 

laqueUe  le  rapport  étant  a  1,25  coïn¬ 

cidait  avec  une  hypo-protidémie  à  51^1,20  et  une 
hyposérinémie  à  par  litre,  avec  un  taux 

des  globulines  sensiblement  normal  {22^^, 6^). 
C’est  pourquoi  nous  avons  soutenu  depuis  long¬ 
temps  que,  pour  avoir  des, renseignements  précis 
et  utiles  de  l'étude  de  l’équilibre  protidique,  il  ne 
faut  pas  envisager  seulement  la  valeur  du  quo¬ 
tient  albumineux,  mais  simultanément  et  réci¬ 
proquement  les  quatre  facteurs  :  protéines  totales, 

sérine,  globuline  et  leur  ’^apport 

Autrement,  ou  risque  d’établir  un  diagnostic 
erroné  ou  d’afiftrmer  un  bon  pronostic  là  où,  en 
réalité,  il  n’y  a  que  des  perturbations  profondes. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  le  fibrinogène,  au  cours 
de  l’évolution  du  cancer,  nous  n’avons  pas  cons¬ 
taté  de  très  grosses  variations.  Ainsi,  dans  un 
cancer  intestinal  et  dans  un  autre  hépatique,  nous 
l’avons  constaté  à  la  normale  (38'', 40  et  38^,60  par 
litre)  ;  au  contraire,  dans  un  cancer  anal  chez  un 
tabétique  et  dans  un  autre  cancer  utérin,  légè¬ 
rement  augmenté  (58^50  et  SBr, 75).  Cependant, 
vu  le  nombre  de  cas  examinés,  nous  ne  pouvons 
pas  tirer  de  conclusions  fermes. 

Il  est  évident  que  nos  recherches  sur  la  proti¬ 
démie  des  cancéreux  confirment  bien  celles  de  la 
majorité  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
question  et  particulièrement  celles  du  professeur 
Eœper,- Forestier  et  'fionnet  (i). 

Bien  que  tous  ces  troubles  de  l’équilibre  proti¬ 
dique  et  de  la  pression  osmotique  de  protides 
se  retrouvent  presque  dans  tous  les  cas  du  cancer 
évolué,  dans  le  précancer,  il  semble  qu’ils  ne  sont 
pas  constants  et  appréciables  encore  dès  le  début 
du  cancer  déjà  institué;  de  sorte  que  nous  ne 
pouvons  pas  nous  en  servir  comme  de  tests 
hématologiques  pour  le  diagnostic  précoce  des 
états  néoplasiques,  avant  que  l’examen  clinique 
et  radiologique  les  révèlent.  Et  c’est  précisément 
là  qu’il  faut  chercher  la  raison  pour  laquelle  la 
réaction  de  Botelho  et  toutes  les  autres,  qui  sont 
basées  sur  les  variations  quantitatives  et  quali¬ 
tatives  des  albumines  sanguines,  ne  donnent  pas 

(i)  ÏHEIS,  Journ.  oj  cancer  Research,  1921,  t.  VI,  p.  127.  — 
Deixa  Rosa,  Arch.  di  patol.  e  clinic.  med.,  1923,  t.  II.  — 
Sannié  (C.)  et  Peyre  (Ed.),  Bull.  Assoc.  franç.  élude  du 
cancer,  1926,  t.  XV,  n»  15,  p.  199.  —  Eœper,  Forestier  et 
Tonnet,  C.  R.  Soc.  biol.,  1920,  t.  EXXXIII,  p.  993.  — 
FiLiNSKy,  Presse  médicale,  1922,  p.  236.  — GUERRlsfB.), 
Tumori,  1923,  n"  i,  p.  i.  —  Pdech  (S.),  Bull.  Soc.  sciences 
méd.  et  biol.  de  Montpellier  et  du  Languedoc,  1926,  t.  VII, 
n«  6,  p.  418.  —  Kotzarefp  et  J.  Ebnda,  Soc.  de  biol.,  20  dé¬ 
cembre  1930. 
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toujours  des  résultats  positifs  dès  le  début  du 
processus  cancéreux. 

D’ailleurs,  avec  le  professeur  Achard,  à  plu¬ 
sieurs  reprises  nous  avons  démontré  que  les  per¬ 
turbations  des  protides  ne  sont  pas  quelque  chose 
de  spécifique,  ni  l’apanage  d’une  maladie  quel¬ 
conque  :  néphrose  lipoïdienne,  maladies  aiguës, 
tuberculose  pulmonaire,  cirrhose  du  foie,  etc. 

De  reténtissement  du  processus  tissulaire  local 
dans  le  cancer,  sur  l’état  général  des  malades 
et  sur  leur  milieu  sanguin,  étant  plus  ou  moins 
tardif,  l’étude  de  l’équilibre  protidique,  c’est 
surtout  des  renseignements  d’ordre  pronostique, 
sur  l’évolution  etle  traitement  del’affection  qu'elle 
peut  nous  fournir  ;  ceux  d’ordre  diagnostique 
ne  pouvant  être  qu’en  second  lieu  et  tout  à  fait 
accessoirement  à  côté  des  autres  signes  cliniques 
et  radiologiques.  Et  encore,  sur  une  variété  seu¬ 
lement  de  néoplasmes  gastriques. 

Si  les  néoplasies  du  tube  digestif,  du  foie,  du 
pancréas,  de  l’utérus  et  du  sein  engendrent 
d’habitude  une  instabilité  du  sérum  sanguin  plus 
ou  moins  marquée,  tout  à  fait  autrement  est  le 
comportement  des  tumeurs  cérébrales  qui,  comme 
nous  l’avons  démontré  avec  le  professeur  Achard 
et  Bariéty,  dans  une  communication  faite  à  la 
Biologie  (2),  ne  troublent  pratiquement  pas  l’équi¬ 
libre  protidique  du  sérum  sanguin.  Ainsi,  sur  dix 
sujets  porteurs  de  tumeurs  cérébrales  diverses, 
méningiome,  gliome,  tumeurs  épiphysaires,  adé¬ 
nome  hypophysaire,  nous  n’avons  trouvé  que  des 
variations  de  l’équilibre  protidique  entre  les 
limites  normales,  quels  que  soient  le  siège  de  la 
tumeur  et  sa  nature  histologique. 

A  ce  point  de  vue,  les  tumeurs  cérébrales  se 
comportent  donc  comme  une  affection  locale, 
ne  retentissant  pas  sur  l’état  général.  Nous  avons 
observé  des  faits  analogues  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  torpide  et  dans  la  tuberculose  rénale 
isolée  (3). 

B.  Equilibre  lipidique.  —  Chez  quatre 
cancers  de  l’estomac,  deux  fois  nous  avons  trouvé 
une  légère  hypolipidémie  :  38^,90  et  38'^,70  de 
lipides  totaux  par  litre  (VII  et  X)  ;  tme  fois  une 
lipidémie  normale  (VIII)  et  une  autre  fois  nous 
avons  constaté  une  hyperlipidémie  à  98^,60  (IX). 
Da  cholestérolémie  était  deux  fois  diminuée 
(i8r,02  et  i8>',25),  ime  fois  à  la  normale  (i8>^,5o) 

(2)  Achard,  Rariisty  et  Codounis,  M’équilibre  protéi¬ 
nique  du  sérum  saüguin  daüslestumeurs  cérébrales  (C.  R.  de 
la  S^oc.  de  biol.,  1930,  t.  CV>  p.  346). 

(3)  M’équilibre  protéique  du  sérum  dans  la  tuberculose 
pulmonaire.  Sa  valeur  pronostique  (Bull,  de  l’Académie  de 
médecine,  t.  CII,  8  octobre  1929, n”  31  ;  Presse  médicale,  n*  93, 
20  novembre  1929)  ;  —  M’équilibre  protéique  du  sérum  san¬ 
guin  dans  la  tuberculose  rénale  (Soc.  de  biol.,  t.  CIV,  n“  16, 
p.  144)  1930). 
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et  dans  le  cas  avec  lipidémie  élevée,  à 
Dans  un  cancer  intestinal,  les  analyses  successives 
au  cours  de  l’évolution  de  la  maladie  ont  donné 
toujours  une  hypolipidémie  :  3^’^, 20,  2B'’,2o, 
48^,40,  3S'',8o,  avec  aussi  une  hypocholestéro¬ 
lémie  assez  marquée  :  1^,22,  i^^,23,  iB’',45, 
ogr.yS  (XV). 

Dans  un  cancer  rectal,  nous  avons  noté  aussi 
une  légère  hypolipidémie  à  3^’',ŸO,  avec  un  taux 
du  cholestérol  normal  :  i8'',5o  ;  chez  un  autre 
malade  tabétique  porteur  aussi  d’un  néoplasme 
anal,  la  lipidémie  et  la  cholestérolémie  ont  été 
signalées  à  la  normale  :  ô^r.So  de  lipides  totaux, 
18^,30  de  cholestérol. 

Dans  un  cancer  hépatique  avec  ictère,  la  lipi¬ 
démie  était  un  peu  élevée  :  88r,20,  tandis  que  la 
cholestérolémie  à  la  normale  :  1^,50.  Enfin,  dans 
un  cancer  utérin  avec  ictère  par  compression, 
la  lipidémie  atteignait  le  tanx  considérable  de 
i6sr,2o,  tandis  que  la  cholestérolémie  se  trouva 
à  3®’’, 70  par  litre.  En  somme,  dans  les  néoplasies 
du  tube  digestif,  la  lipidémie  est  à  la  normale  ou 
le  plus  souvent  inférieure  à  la  normale,  tandis 
que  rh3q)ocholestérolémie  paraît  être  presque 
constante. 

Des  hyperlipidémies  avec  hypercholestérolémie 
sont  exceptionnelles  et  peuvent  se  constater 
Surtout  dans  les  néoplasies  du  foie  avec  ictère  ou 
d’autres  organes  provoquant  des  compressions 
du  cholédoque  et  ictère  par  rétention.  Il  est  vrai 
que  nos  résultats  se  rapprochent  plutôt  de  ceux 
publiés  par  le  professeur  Lœper,  Debray  et  Ton- 
net  (i)  qu’à  ceux  présentés  par  d’autres  auteurs. 

C.  Réserve  alcaline  et  azote  total  non 
protéique.  — Ees  variations  de  la  réaction  ionique 
du  sang  au  cours  de  l’évolution  du  cancer  ont 
suscité,  depuis  ces  dernières  années,  de  nombreux 
travaux,  surtout  après  l’hypothèse  soutenue  par 
certains  auteurs,  selon  lesquels  l’alcalose  est  un 
facteur  capital  dans  la  pathogénie  des  néopla¬ 
sies  (2),  et  que  la  détermination  du  et  de  la 
réserve  alcaline  pouvait  être  comme  un  auxi¬ 
liaire  du  diagnostic. 

Chez  neuf  de  nos  malades,  chez  lesquels  nous 
avons  pu  déterminer  la  réserve  alcaline,  nous 
n’avons  pas  trouvé  une  alcalose  manifeste,  la 
teneur  du  sang  en  acide  carbonique  restant  à  la 
normale  ou  encore  au-dessous  de  celle-ci.  Par 

(1)  I,CEPER,  Debray  et  Tonnet,  C.  if.  Soc.  de  biol.,  igzi, 
t.  DXXXV,  p.  423.  — Duden,  The  Canadian  med.  Assoc. 
Journ.,  Montréal,  1922,  t.  XII,  p.  147.  — ■  Septini  (C.),  Des 
néoplasmes,  1923,  p.  245.  — Klaus  (-K.),  Biochem,  Zeils., 

1928,  t.  CCI,  p.  286.  —  BOPPO,  Da  cholestérine  dans  le  eancer 
[Paris  médical,  21  mars  1931,  p.  282). 

(2)  Réding  et  Slosse,  Bull.  Assge.  frauç.  étude  du  cancer, 

1929,  t,  ^ÇVTII,  n»  2,  p.  122. 
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conséquent,  nos  résultats  jieuvent  se  rapprocher 
de  ceux  donnés  par  Schneider  et  Achelis  (3)  et 
de  ceux  de  Chigi  (4). 

En  ce  qui  concerne  Vazoie  total  non  protéique, 
c’est-à-dire  la  totalité  des  déchets  azotés,  dans  la 
plupart  des  cas,  nous  l’avons  signalé  à  des  valeurs 
un  peu  supérieures  à  la  normale  ;  comme  taux 
moyen,  on  peut  considérer,  dans  le  cancer,  le 
chiffre  de  oe'',3i  par  litre. 

D.  Réaction  de  sédimentation  globulaire. 
Eléments  figurés  du  sang  et  formule  leuco¬ 
cytaire  (tableau  II).  —  a.  Vitesse  de  sédimen¬ 
tation  des  hématies.  —  Non  moins  sans  intérêt 
sont  les  recherches  sur  le  comportement  de  la 
réaction  de  sédimentation  globulaire  au  cours  de 
l’évolution  du  cancer.  En  effet,  tous  les  auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  la  question  (5)  se  trouvent 
d’accord  pour  affirmer  une  accélération  de  chute 
des  hématies,  quelle  que  soit  la  méthode  employée 
pour  son  évaluation.  Cette  perturbation  permet 
bien  d’entrevoir  l’existence  d’un  trouble  dans 
l’équilibre  des  constituants  du  plasma,  et  dont 
la  spécificité  pourra  être  appréciée  surtout  par 
l’étude  détaillée  des  constituants  sanguins. 

Ainsi,  dans  une  étude  d’ensemble  faite  avec 
le  professeur  Achard  et  Hadjigeorges  (6)  en  vue 
d’expliquer  le  mécanisme  de  la  vitesse  de  sédi¬ 
mentation  déterminée  par  une  technique  plus 
ou  moins  loin  de  critique,  nous  avons  pu  démon¬ 
trer  que  les  éléments  auxquels  on  pourrait  peut- 
être  accorder  une  influence  sur  la  sédimentation 
des  hématies  sont  d’abord  les  différentes  frac¬ 
tions  des  protéines  plasmatiques  (surtout  les 
globulines)  et  aussi  les  globules  rouges  et  leur 
valeur  en  hémoglobine  ;  ensuite,  le  taux  des 
déchets  azotés  et  les  modifications  de  l’équilibre 
acide-base.  E’action  de  l’équilibre  lipidique  semble 
nulle  et  celle  du  chlore  plasmatique  incertaine. 

Or,  dans  nos  recherches  particulières  chez  les 
cancéreux,  nous  avons  constaté  des  perturba¬ 
tions  plus  ou  moins  profondes  de  presque  tous 
les  facteurs  qui  agissent  sur  la  réaction  de  sédi¬ 
mentation  globulaire,  celles  de  la  composition 
protéinique  du  sérum  sanguin  étant  des  plus 
mar-quées.  En  même  temps,  les  valeurs  de  la 
vitesse  de  sédimentation  que  nous  avons  trouvées 
chez  lés  néoplasiques,  étaient  des  plus  accélérées, 

(3)  Shneider  et  .\CHELis,  Klin.  Woch.,  1928,  t.  VII,  11“  41, 

(4)  Chigi,  Tumori,  1929,  t.  XV,  11”  4,  p.  482. 

(5)  Rubin  (E.-H.),  Ann.  Journ.  mcd.  sciences,  Philadel¬ 
phie,  1927,  t.  XXIV,  n°  5,  p.  680.  -X'ScHNEiDER  et  Achelis, 
loc.  cit.  — ■  Roffo  et  Correa,  Des  néoplasmes,  1924,  t.  III. 

(6)  Ch.  Achard,  A.  Codounis  et  E.  Hadjigeorges, 
Recherches  sur  le  mécanisme  de  la  sédimentation  globu¬ 
laire,  etc.  [Archives  des  mal.  du  cœur,  1931,  n"  :  i), 
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que  nous  avons  pu  relever  au  cours  de  nos  re¬ 
cherches  sur  cette  épreuve.  Elles  oscillaient  entre 
62  et  163  miUimètres  au  bout  des  trois  heures  au 
lieu  de  7  à  26  millimètres  (valeurs  normales)  ; 
et,  calculées  en  vitesse,  selon  la  formule  que  nous 

avons  proposée  .(^  entre  54  et  97  p.  100 

au  lieu  de  30 et  45  p.  100  (valeurs  normales),  sauf 
dans  un  cas  de  cancer  utérin  avec  ictère  intense, 
chez  lequel  la  vitesse  a  été  notée  à  une  valeur  ou 
limite  supérieure  à  la  normale  :  44  p. -loo,  fait 
qui  peut  être  attribué  à  l’influence  de  la  tension 
superficielle  du  plasma.  Cette  accélération  de  la 
vitesse  de  sédimentation  dans  le  cancer  paraît 
être  en  certain  rapport  avec  les  manifestations 
morbides,  la  malignité  de  la  tumeur  et  l’atteinte 
de  l’état  général.  Il  nous  semble  par  conséquent 
que  son  étude,  comme  celle  de  l’équilibre  proti¬ 
dique,  pourrait,  dans  une  mesure  quelconque, 
nous  fournir  des  renseignements  utiles  sur  le 
pronostic,  l’évolution  et  l’efiicacité  ou  non  d’une 
conduite  thérapeutique, 

b.  Eléments  figurés,  hémoglobine,  formule 
leucocytaire. — De  nos  recherches  et  celles  des 
autres  auteurs,  il  ressort  bien  quele  cancer  engendre 
un  syndrome  anémique  plus  ou  moins  intense, 
setraduisantparune  érythropénie,  une  diminution 


de  l’hémoglobine  et  une  augmentation  de  la 
valeur  globulaire,  avec  ou  sans  altération  des 
hématies.  Enfin,  par  une  hyperleucocytose  avec 
prédominance  des  polynucléaires  neutrophiles. 
Nous  avons  signalé  des  hyperleucocytoses  jusqu’à 
49  000  globules  blancs  par  millimètre  cube  et  des 
polynucléoses  jusqu’à  95  p.  100.  D’éosinophilie 
faisait  défaut. 


^  Des  nouvelles  recherches  que  nous  apportons 
aujourd’hui  nous  prouvent  que  le  cancer  en  évo¬ 
lution  engendre  bien  un  syndrome  humoral,  que 
l’examen  détaillé  des  constituants  sanguins  per¬ 
met  de  mettre  en  évidence.  Des  tableaux  que  nous 
avons  présentés  permettent  de  dissocier  dans  ce 
syndrome  : 

1°  Un  abaissement  de  la  pression  osmotique 
des  protides  plus  ou  moins  en  rapjrort  avec  la 
protéinémie  totale,  et  qui  semble  être  un  des 
principaux  facteurs  pour  la  pathogénie  des  œdèmes . 
cachectiques  chez  les  néoplasiques  ; 

2°  Une  perturbation  profonde  de  l’équilibre 
protidique  se  traduisant  par  une  hypoprotidémie, 
portant  avant  tout  sur  la  sérine,  avec  ou  sans 
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augmentation  des  globulines  et  inversion  du 
sérine 

iîM5i-s- 

Ce  déséquilibre  des  protides,  très  net  dans  les 
néoplasies  du  tube  digestif  et  des  divers  organes 
internes,  manque  complètement  dans  les  tumeurs 
cérébrales,  qui  ne  paraissent  pas  avoir  un  reten¬ 
tissement  manifeste  sur  l’état  général  des  malades 
et  sur  leur  rt^lieu  sanguin  ; 

3°  Une  lipidémie  variable  :  tantôt  hypolipi¬ 
démie  (dans  la  majorité  des  cas)  avec  une  hj^po- 
cholestérinémie  souvent  très  marquée,  tantôt  ' 
lipidémie  normale  et  tantôt  une  hyperlipidémie 
et  hypercholestérolémie,  surtout  dans  les  cancers 
du  foie,  ou  d’autres  organes  avec  ictère  par 
compression  ; 

4“  Une  réserve  alcaline  normale  ou  subuor- 
male  ; 

50  Une  légère  augmentation  de  l’azote  total 
non  protéique  ; 

6°  Une  accélération  considérable  de  la  vitesse 
de  sédimentation  globulaire  ; 

7°  Et  enfin  rm  syndrome  anémique  avec  hyper¬ 
leucocytose  et  polynucléose. 


De  tous  ces  désordres  humoraux,  ce  qui  est 
à  retenir  au  point  de  vue  pratique,  c’est  d’une 
part  les  modifications  de  l’équilibre  protidique  et 
d’autre  part  les  variations  de  la  vitesse  de  sédi¬ 
mentation  globulaire.  Dehx  tests  biologiques 
qui,  dans  la  majorité  des  cas,  sont  en  certain 
rapport  avec  l'évolution  des  phénomènes  mor¬ 
bides  et  l’atteinte  de  l’état  général.  Ils  peuvent, 
par  conséquent,  sans  toutefois  être  spécifiques 
des  cancers,  de  la  tuberculose  pulmonaire  ou  de 
la  néphrose,  fournir  dans  ime  certaine  mesure 
des  indications  sur  l’évohrtion,  le  pronostic  et 
peut-être  encore  sur  le  traitement  de  l’affection. 
De  nouvelles  recherches  en  série  et  l’avenir 
montreront  auquel  de  ces  deux  tests  humoraux 
il  faut  donner  la  préférence. 


LE  RHODANATE 
DE  POTASSIUM 

MÉDICAMENT 
DE  L’ARTÉRIO=SCLÉE0S5 

le  P'  OUAPIER 

Nous  avons  lu  avec  le  plus  vif  intérêt  l’article  si 
prudent  et  si  critique  consacré  par  A.  Bénichou  (i) 
au  traitement  de  l’hypertension  par  le  rhoda- 
nate  de  potassium.  De  hasard  de  nos  lectures  nous 
ayant  mis  également  sous  les  yeux  les  travaux 
américains  consacrés  à  cette  question,  nous  avons 
poursuivi  des  recherches  personnelles  sur  ce  sujet 
et.  tout  en  confirmant  les  travaux  de  Gager, 
Westphal,  Fineberg,  Bénichou,  etc.,  nous  avons 
fait  tm  certain  nombre  de  remarques  nouvelles 
que  nous  croyons  utile  de  rapporter. 

Posologie,  tolérance.  —  Nous  avons  employé 
toute  la  gamme  des  doses  de  rhodanate  de  potas- 
.sirun  intermédiaires  entre  les  doses  faibles  indi¬ 
quées  par  Gager  (ogr,iô)  et  les  doses  fortes  pré¬ 
conisées  par  Westphal  (i  gramme  -pro  die).  Nous 
sommes  d’accord  avec  Fineberg  et  Bénichou  pour 
fractionner  les  prises  du  médicament  en  trois  à 
quatre  fois  dans  la  journée.  Si  l’on  chercheun  abais¬ 
sement  important  de  la  pression  artérielle,  la  dose 
de  os^'.qo  environ  dans  la  journée  (trois  prises 
de  06^,30)  nous  semble,  comme  à  ces  derniers 
auteurs,  excellente.  Mais,  pour  les  cures  de  fond, 
dont  nous  parlerons  plus  loin,  la  dose  de  oïf.so  à 
08^,60  en  trois  fois  nous  paraît  préférable. 

De  toutes  façons,  il  s’avère  que  le  rhodanate  de 
potassium  est  fort  peu  toxique  :  rm  de  nos  malades, 
par  erreur,  en  a  pris  la  dose  énorme  de  3  grammes 
par  jour  pendant  tme  semaine  sans  autre  incident 
qu’un  peu  d’acné  du  visage,  fait  comparable  au 
coryza  noté  par  Bénichou  chez  tm  de  ses  malades 
et  qui  rapproche  si  curieusement  les  effets  phy¬ 
siologiques  des  rhodanates  de  ceux  des  composés 
iodés. 

Cette  tolérance  est  précieuse  pour  une  théra¬ 
peutique  prolongée.  Nous  pensons  en  effet  que  le 
traitement  par  le  rhodanate  de  potassium  doit  être 
poursuivi  pendant  des  semaines  et  des  mois,  pour 
des  raisons  cliniques  et  physiopathologiques 
que  nous  allons  maintenant  exposer. 

Remarques  cliniques.  —  Nous  ne  ferons  état, 
dans  la  présente  étude,  que  des  observations  d’hy¬ 
pertendus  suivis  depuis  plus  d’un  an,  délai  qui 


(i)  ALBiiU-r  bénichou,  I,e  rhodanate  de  potassium  dans 
le  traitement  de  l’hypertension  {Paris  médical,  u“  ?7, 
4  juillet  1931,  p.  35), 
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nous  semble  indispensable  pour  juger  des  effets 
profonds  de  ce  médicament  sur  la  nutrition  de 
nos  malades.  Nous  retiendrons  donc  les  résultats 
obtenus  dans  ces  conditions  chez  45  hypertendus, 
non  albumipuriques  et  non  azotémiques. 

a.  Effets  sur  les  troubles  fonctionnels  del’hy- 
pertension.—  Ce  qui  nous  a  frappé,  comme  les 
cliniciens  américains  et  A.  Bénichou,  c’est  le  peu 
d’influence  du  rhodanate  Sur  les  malaises  bien 
connus  dont  souffrent  les  hypertendus.  D’une 
façon  générale,  les  malades  n’observent  guère 
d’amélioration  subjective  dans  les  premiers  temps, 
et  il  faut  dans  les  premières  semaines  les  avertir 
de  cette  particularité  en  attendant  les  étapes  ulté¬ 
rieures  où  se  font  sentir  les  bons  effets  de  la  cure. 
Il  est  utile,  d’ailleurs,  d’associer,  au  début,  un  trai¬ 
tement  spasmolytique  et  sédatif  du  type  de 
l’hypotan  par  exemple,  et  nous  croyons  préférable 
l’emploi  de  ces  cures  simultanées  aux  cureS" alter¬ 
nées  que  recommande  A.  Bénichou. 

b.  Action  sur  la  pression  artérielle.  —  Nous 
n’insistons  passur  ce  point,  qui  est  indéniable.  Nous 
avons  obtenu  un  abaissement  de  2  à  6  centimètres 
des  pressions  maxima  et  minima  chez  un  peu  plus 
de  la  moitié  de  nos  malades,  après  trois  à  six 
semaines  de  traitement,  proportion  semblable  à 
celle  indiquée  par  tous  les  auteurs. 

Bien  entendu,  nous  avons  toujours  entrepris 
l’administration  de  rhodanate  après  un  mois  d’ob¬ 
servation  et  de  mise  au  repos  et  au  régime.  Des 
abaissements  de  pression  observés  sont  donc 
bien  imputables  au  médicament. 

c.  Effets  sur  le  cœur  et  l’aorte.  —  Ce  qui  nous  a 
mis  sur  une  voie  nouvelle,  pensons-nous,  c’est 
l’effet  du  rhodanate  sur  les  manifestations  cardio¬ 
aortiques  de  certaines  hypertensions.  A  la  suite 
d’une  absorption  prolongée  de  ce  médicament, 
nous  avons  observé  une  atténuation  indiscutable 
du  retentissement  du  deuxième  bruit  aortique  chez 
là  plupart  de  nos  sujets  améliorés,  Et  comme,  dans 
certains  cas,  cette  constatation  clinique  ne  nous 
semblait  pas  suffisamment  expliquée  par  l’abais¬ 
sement  des  chiffres  manométriques,  nous  avons 
fait  pratiquer  systématiquement  l’examen  radio¬ 
scopique  de  nos  malades  par  plusieurs  radiologistes. 
Or,  fait  très  intéressant,  dans  un  très  grand  nom¬ 
bre  de  cas,  chez  des  hypertendus  âgés,  nous  avons 
obtenu  un  éclaircissement  incontestable  des 
parois  aortiques  à  la  radio.  Nous  n’oserions  pas 
rapporter  ces  constatations,  faites  cependant  par 
des  observateurs  différents  et  dans  de  bonnes  condi¬ 
tions  techniques,  si  elles  ne  se  trouvaient  corrobo¬ 
rées  par  l’examen  des  vaisseaux  périphériques. 

d.  Action  sur  lès  artères  périphériques.  — 
Chez  quatre  artérioscléreitx  nous  avons  observé, 


après  six  mois  de  traitement  par  le  rhodanate  de 
potassium,  un  assouplissement  évident  de  plu¬ 
sieurs  artères  périphériques,  en  particulier  de  celles 
des  membres  ;  chez  l’un  d’entre  eux,  cette  amélio¬ 
ration  objective  s’est  accompagnée  d’un  syndrome 
de  claudication  intermittente.  Dans  tous  ces  cas, 
l’élévation  de  l’indice  osciUométrique ,  qui  chez 
deux  d’entre  eux  a  triplé,  confirme  les  modifica¬ 
tions  des  parois  artérielles. 

Remarques  de  pathologie  générale.  — 
Dans  le  moment  même  où  nous  avons  fait  ces 
constatations  cliniques,  ont  paru  les  intéressantes 
recherches  expérimentales  de  H.  Simonnet  et 
G.Tanret(i)  qui  nous  font  peut-être  comprendre  le 
mécanisme  d’action  de  certaines  cures  médicamen¬ 
teuses  dans  l’athérome.  Nous  avons  souligné  les 
ressemblances  entre  l’action  des  composés  iodés 
et  celle  des  rhodanates  qui,  plus  fortement  encore 
que  les  iodures,  s’opposent  à  l’agrégation  des 
colloïdes.  Or,  Simonnet  et  Tanret  ont  montré 
que  l’athérome  expérimental  par  l’ergostérol 
irradié  était  rendu  impossible  par  l’administra¬ 
tion  simultanée  d’iodure  alcalin.  Nous  reprenons 
actuellement  ces  recherches  en  faisant  absorber  à 
des  lapins  du  rhodanate  de  potassium  en  même 
temps  que  de  l’ergostérol  irradié. 

Conclusions.-^  Confirmant  les  recherches  des 
auteurs  américains  et  celles  toutes  récentes  d’A. 
Bénichou,  nous  avons  obtenu  de  bons  effets  du 
rhodanate  de  potassium  chez  de  nombreux  hyper¬ 
tendus.  Mais  nous  montrons  de  plus  que  les  cures 
prolongées  de  rhodanate  agissent  de  façon  remar¬ 
quable  sur  la  sclérose  vasculaire.  Ce  n’est  donc 
pas  une  médication  symptomatique,  mais  un 
médicament  de  fond,  modifiant  profondément  la 
nutrition  des  hypertendus.  De  ce  point  de  vue,  le 
rhodanate  nous  paraît  réaliser  un  incontestable 
progrès  sur  les  médications  iodées. 

(i)  H.  Simonnet  et  G.  Tanret,  Recherches  expérimen¬ 
tales-  sur  l’action  de  l’ergostérol  irradié  {Prusse  médicale, 
II»  50,  24  juin  1931,  p.  932). 
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RENFORCEMENT  du  POUVOIR 
TRÈPONÉMICIDE 
DU  BISMUTH  LIPO=SOLUBLE 
PAR  L'ADJONCTION 
D’UN  LIPOÏDE  HÉPATIQUE 


M.  A.  QALLIOT 

lyes  sels  lipo-solubles  du  bismuth  paraissent  être 
une  médication  excessivement  active  de  la  sj'phi- 
lis,  puisque  certains  auteurs,  entre  autres  le 
D''  Queyrat,  n’hésitent  pas  à  considérer  leur 
action  comme  aussi  rapide  et  aussi  efficace  que 
celle  des  arsénobenzènes. 

Nous  avons  essayé  d’augmenter  encore  ce  pou¬ 
voir  tréponémicide  des  sels  lipo-solubles  de  bis¬ 
muth  en  leur  adjoignant  un  lipoïde  hépatique. 

C’est  en  nous  basant  sur  les  remarquables  tra¬ 
vaux  debevaditietNicolau,concernantlebismoxyl, 
travaux  qui  ont  vu  le  jour  en  1924,  que  nous  avons 
essayé  d’obtenir,  par  l’adjonction  de  lipoïdes  hépa¬ 
tiques,  un  produit  sinon  analogue,  mais  qui  du 
moins  donnerait  les  mêmes  résultats  thérapeuti¬ 
ques. 

En  effet,  dans  leur  travail  sur  le  bismoxyl, 
Eevaditi  et  Nicolau  démontrent  que  «  la  réactiva¬ 
tion  du  bismuth  par  les  colloïdes  protéiques  des 
extraits  d’organes  exagère  manifestement  les 
propriétés  antisyphilitiques  du  métal  »  et  que  «  l’in¬ 
fluence  exercée  par  les  extraits  d’organes  sur  les 
dérivés  bismuthiques  semble  indiquer  qn’il  s’agit 
d’une  loi  générale  d’après  laquelle  les  composés 
spirillicides  et  tréponémicides  agissent  dans  l’orga¬ 
nisme  après  avoir  subi  des  transformations  plus  ou 
moins  profondes  leur  conférant  des  propriétés 
chimiques,  cliniqueset  thérapeutiques  nouvelles  ». 

Il  est  donc  de  toute  évidence  que  c’est  avec  l’aide 
du  foie  que  le  bismuth  agit  sur  le  tréponème,  et 
nous  avons  pensé  qu’en  associant  au  camphorate 
un  lipoïde  hépatique,  une  partie  de  la  transforma¬ 
tion;  qui  se  fait  dans  l’organisme  par  le  truchement 
de  la  cellule  hépatique,pouvait  être  avancée  ;  ainsi 
pourrait-on  obtenir  des  résultats  plus  rapides  et 
peut-être  plus  durables. 

Des  essais  thérapeutiques  ont,  antérieurement, 
été  faits  dans  cet  ordre  d’idée  par  MM.  Four¬ 
nier,  Schwartz,  Guénot  et  Yovanovitch.  Ces  auteurs 
publièrent  une  série  d’observations  de  malades 
traités  par  le  bismoxyl-foie,  mis  à  leur  disposition 
par  MM.  Eevaditi  et  Nicolau.  Malheureuse¬ 
ment  ces  expériences  ne  purent  être  continuées,  car 
si  le  bismoxyl-foie  se  montra  très  actif,  par  contre 


son  emploi  n’aUait  pas  sans  un  certain  nombre 
d’inconvénients. 

En  effet,  comme  conclusion  à  leurs  essais  thé¬ 
rapeutiques,  MM.  Fournier,  Schwartz,  Guénot  et 
Yovanovitch  disent  que  les  injections  de  bismoxyl- 
foie  déterminent  fréquemment  des  réactions  géné¬ 
rales  et  des  réactions  locales.  Les  réactions  locales, 
constituées  par  la  tuméfaction  et  des  crises  dou¬ 
loureuses  durant  deux  ou  trois  jours,  forcent  par¬ 
fois  le  malade  à  garder  le  lit.  Les  réactions  géné¬ 
rales  sont  caractérisées  par  un  accès  fébrile  pou¬ 
vant  durer  de  douze  à  trente-six  heures.  Ces  acci¬ 
dents  seraient  dus,  pour  MM.  Fournier,  Schwartz, 
Guénot  et  Yovanovitch,  à  l’albumine  animale  que 
contient  le  bismoxyl. 

Nous  avons  donc  tenté,  avec  l’aide  de  M.  J. 
Iscovesco,  d’obtenir  un  produit  qui  n’aurait  pas 
ces  inconvénients,  et  nous  nous  sommes  arrêté, 
après  différents  essais,  sur  un  campho-carbonate 
de  bismuth  auquel  nous  avons  associé  un  lipoïde 
hépatique  dans  les  proportions  suivantes  : 

Tricampho  carbonate  de  bismuth -  o*  22 

Lipoïde  hépatique .  o'''',025 

Huile  d'œillette .  2'»,5 

ce  qui  nous  donne  six  centigrammes  de  bismuth- 
métal  par  ampoule. 

Ce  produit  est  à  peu  près  indolore;  il  ne  donne 
pas  plus  de  réactions  générales  ni  de  réactions 
locales  que  les  sels  lipo-solubles  actuellement  utili¬ 
sés  couramment  dans  la  thérapeutique  antisyphi¬ 
litique.  Il  nous  a  donné  d’excellents  résultats  thé¬ 
rapeutiques,  et  voici  quelques  observations  des 
malades  que  nous  avons  ainsi  traités  : 

T....  vingt-trois  ans,  prostituée,  entre  à  Saint-Lazare 
pour  syphilis  secondaire.  Roséole  généralisée.  Plaques 
muqueuses  vulvaires. 

R.W.  :H». 

Mise  au  traitement  par  le  bismuth  lipo-liépato-soluble, 
la  roséole  disparaît  après  la  deuxième  injection,  les  pla¬ 
ques  muqueuses  après  la  troisième.  La  malade  reçoit 
douze  injections. 

R.  W.  :  H»  immédiatement  après  la  douzième  piqûre  ; 
H®  quinze  jours  après. 

L..., -vingt  ans,  prostituée,  entre  à  Saint-Lazare  pour 
syphilis  primaire. 

La  malade  présente  un  chancre  érosif  de  la  grande  lèvre 
droite  et  une  roséole  discrète  généralisée. 

R.W.  :H». 

La  roséole  s’efface  après  la  deuxième  injection.  Le 
chancre  est  cicatrisé  après  la  troisième. 

R.  W.  :  H®  aussitôt  après  la  douzième  injection  ; 
H®  vingt  jours  après. 

S. ..,  vingt  ans,  prostituée,'  entre  à  Saint-Lazare  pour 
syphilis  secondaire.  IÇlle  présente  des  syphllides  érosives 
vulvaires  disséminées  sur  les  grandes  lèvres. 

R.W.  :  H® 
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Cicatrisation  complète  des  lésions  après  la  troisième 
Injection  du  bismuth  lipo-hépato-soluble. 

R.  W.  :  H®  après  la  douzième  injection;  H®  trois 
semaines  après. 

R...,  vingt-deux  ans,  prostituée,  entre  à  Saint-Lazare 
pour  syphilis  secondaire.  Elle  présente  des  plaques  mu¬ 
queuses  amygdaliennes  bilatérales.  Pas  de  traces  appa¬ 
rentes  de  chancre 

R.  W.  :  H». 

I/CS  plaques  muqueuses,  disparaissent  après  la 
deuxième  injection. 

R.  W  :  H®  aussitôt  après  la  douzième  injection. 

N...,  vingt-cinq  ans,  prostituée,  traitée  au  dispensaire 
Toussaint-Barthélemypour  roséole  papuleuse  généralisée. 
Cicatrice  de  chancre  au  niveau  de  la  grande  lèvre  gauche. 

R.  W.  :  H». 

Les  lésions  sont  entièrement  effacées  après  la  quatrième 
injection  de  bismuth  lipo-hépato-soluble. 

R.  W.  :  H®  trois  semaines  après  la  douzième  injection. 

S. ..,  vingt-huit  ans,  prostituée,  traitée  à  Toussaint-Bar¬ 
thélemy  pour  plaques  muqueuses  linguales. 

R.  W.  :  H® 

Les  plaques  muqueuses,  sont  entièrement  disparues 
après  la  troisième  injection. 

R.  W.  :  PI®  trois  semaines  après  la  douzième 
injection. 

H...]  trente-deux  ans,  couvreur,  traité  à  Toussaint-Bar¬ 
thélemy  pour  syphilides  secondo-tertiaires,  ulcéro-croû- 
teuses,  disséminées  sur  le  tronc  et  les  épaules. 

R,  W.  :  H®. 

Mis  au  traitement  par  le  bismuth  lipo-hépato-soluble, 
les  lésions  se  cicatrisent  et  s’affaissent  peu  à  peu.  Elles 
sont  entièrement  guéries  après  la  cinquième  injection.  Il 
persiste  toutefois  des  macules  rouges .  brunâtres  cicatri¬ 
cielles. 

R.  W.  :  H®  vingt  jours  après  la  douzième  injection. 

S. ..,  dix-huit  ans,  peintre  en  bâtiment,  traité  au  dis¬ 
pensaire  Toussaint-Barthélemy  pour  un  chancre  éroslf 
du  sillon,  accompagné  de  roséole  généralisée. 

R.  W.  ;  H». 

La  roséole  disparaît  après  la  deuxième  injection. 

Le  chancre  est  cicatrisé  après  la  troisième. 

Le  malade  reçoit  douze  injections  et  n’a  pas  été  revu 
depuis. 

C. ..,  trente  ans,  manœuvre,  traité  au  dispensaire  de  la 
rue  du  Mont-Cenis.  Présente  au  niveau  du  sillon  un  large 
chancre  induré  eu  portefeuille,  datant  d’une  quinzaine 
de  jours.  Début  de  roséole, 

R.  W.  ;  Ho. 

Dès  la  deuxième  injection,  le  chancre  commence  à 
s’épidermiser.  La  roséole  disparaît  après  la  deuxième  in¬ 
jection,  et  le  chancre  est  entièrement  guéri  après  la  qua- 

R,  W.  :  1-1“  trois  semaines  après  la  douzième  piqûre. 

D. ..,  vingt-sept  ans,  receveur,  traité  au  dispensaire  de 
la  rue  du  Mont-Cenis.  Présente  à  l’orifice  du  méat  un 
petit  chancre  induré  en  couronne,  datant  d’une  semaine 
environ.  Présence  de  tréponèmes  à  l’utra-microscope  et 
au  Eontana-Tribondeau. 

R  W.  :Ho. 

Mis  au  traitement  par  le  bismuth  lipo-hépato-soluble, 
cicatrisation  du  chancre  après  la  troisième  injection. 
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Le  R.  W.  est  resté  négatif  trois  semaines  après  la  der^ 
nlère  piqûre. 

F...,  trente-deux  ans,  poseur,  traité  au  dispensaire  de 
la  rue  du  Mont-Cenis.  Présente  sur  le  prépuce  une  cica¬ 
trice  de  chancre  induré.  La  face  est  couverte  de  syphilides 
secondaires  papuleuses.  Sur  le  corps,  roséole  maculeuse 
avec  quelques  éléments  papuleux.  Plaques  muqueuses 
amygdaliennes. 

R.  W.  ;  H®. 

Mis  au  traitement  par  le  bismuth  lipo-hépato-soluble. 
Après  la  deuxième  injection,  les  plaques  âiuqueuses  ont 
disparu.  Les  lésions  secondaires  ont  pâli.  Les  lésions  du 
tronc  disparaissent  après  la  troisième  Injection.  Les  lésions 
papuleuses  de  la  face  disparaissent  après  la  quatrième. 

R.  W.  :  H‘  trois  semaines  après  la  douzième 
injection. 

M...,  trente  neuf-ans,  monteur.  Présente  depuis  une 
quinzaine  de  jours  une  paralysie  faciale  gauche  survenue 
brusquement.  Pas  d’antécédents  spécifiques. 

R.  W.  :  H®,  fait  dans  deux  laboratoires  différents. 

Mis  au  traitement  par  le  bismuth  lipo-hépato-soluble, 
après  la  quatrième  injection  la  paralysie  commence  à 
régresser  et  disparaît  complètement  après  la  sixième. 

R.  W.  :  H®  trois  semaines  après  la  dernière  piqûre. 

P...,  quarante-cinq  ans,  receveur,  tabétique  depuis  plu¬ 
sieurs  mois,  a  été  traité  par  les  arsénobenzènes  intra¬ 
veineux  sans  grande  amélioration,  tant  au  point  de  vue 
des  douleurs  que  de  l’incoordination. 

Mis  au  traitement  par  le  bismuth  lipo-hépato-soluble. 
Après  la  douzième  injection  le  malade  est  très  amélioré. 
Il  marche  beaucoup  mieux,  et  les  douleurs  sont  beaucoup 
moins  vives.  Le  malade  peut  dormir  sans  hypnotiques. 

D...,  quarante-sept  ans,  industriel.  Syphilis  datant  de 
vingt-cinq  ans,  traitée  d’une  façon  trèsirrégulière.  Présente 
depuis  quelque  temps  des  douleurs  précordiales  à  type 
d’angor.  Iv 'examen  aux  rayons  X  montre  une  aorte  dilatée 
et  flexueuse. 

R.  W.  :  H®. 

Mis  au  traitement  par  le  bismuth  lipo-hépato-soluble, 
les  phénomènes  de  douleurs  précordiales  diminuent  peu 
à  peu  et,  à  la  fin  de  sa  série  de  douze  piqûres,  le  malade  est 
considérablement  amélioré. 

G...,  quarante-huit  ans,  Présente  depuis  plu¬ 

sieurs  mois  des  vomissements  survenant  sans  cause  à 
n’importe  quelle  heure  de  la  joirrnée. 

Le  malade  est  traité  par  un  spécialiste  des  voies  diges 
tives  qui  le  soumefà  différents  traitements  sans  grand 
résultat,  après  avoir  constaté  aux  rayons  X  l’intégrité 
apparente  du  tube  digestif. 

Bien  que  sans  antécédents  .spécifiques,  un  R.  W. 
pratiqué  en  désespoir  de  cause  donne  un  ré.sultat  com¬ 
plètement  positif. 

Le  malade  est  mis  au  traitement  par  le  bismuth  lipo- 
hépato-soluble,  et  on  supprime  tout  régime  et  toute  médi¬ 
cation  adjuvante. 

Après  la  quatrième  injection,  les  vomissements  tendent 
à  diminuer  et  ceux-ci  disparaissent  complètement  après 
la  quinzième  piqûre. 

Nous  avons  également  utilisé  ce  produit  chez 
des  malades  présentant  un  R.W.  irréductible.Nous 
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devons  dire  que  nous  n’avons  obtenu  que  deux 
améliorations  de  la  séro-réaction  sur  huit  malades 
traités. 

Comme  on  peut  le  voir  d’après  les  observations 
précédentes,  l’adjonction  d’un  lipoïde  hépatique 
au  campho-carbonate  de  bismuth  paraît  rendre 
ce  produit  beaucoup  plus  actif.  Il  présente,  en 
outre,  le  gros  avantage  d’éviter  les  phénomènes 
d’intoxication  bismuthée. 

Les  malades  intolérants  au  bismuth  sont  plus 
.'  ires  que  ceux  intolérants  aux  arsénobenzènes. 
Toutefois,  il  est  très  fréquentde  voir,  au  cours  d’une 
série  de  piqûres  Jes  malades  accuser  de  la  fatigue, 
des  courbatures,  de  l’inappétence.  Quelquefois 
ces  phénomènes  peuvent  s’aggraver  et  donner  le 
tableau  clinique  de  la  grippe.  C’est  la  grippe  bis¬ 
muthée  signalée  depuis  longtemps  par  nombre 
d’auteurs. 

Or,  cette  association,  bismuth  et  lipoïde  hépa¬ 
tique,  nous  paraît  devoir  considérablement  dimi¬ 
nuer  ces  petits  phénomènes  d’intolérance.  Les 
malades  qui  ont  été  traités  parce  produit  n’en  ont 
jamais  présenté.  Par  contre,  certains  autres  qui 
antérieurement,  avec  d’autres  bismuths  ’  lipo- 
solubles,  avaient  montré  des  petits  phénomènes 
d’intolérânce,  n’en  ont  pas  montré  par  le  traite¬ 
ment  par  le  bismuth  lipo-hépato-soluble. 

En  résumé,  nous  croyons  qu’il  n’est  pas  sans 
intérêt  d’adjoindre  aux  selslipo-solubles  de  bis¬ 
muth  un  lipoïde  hépatique.  De  toute  façon,  cette 
adjonction  ne  présente  aucun  inconvénient  et  per¬ 
met  au  contraire,  outre  une  remarquable  et  rapide 
action  sur  les  lésions,  une  tolérance  plus  parfaite 
du  bismuth. 
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RAPPORTS 

DE  LA  MALADIE  OSSEUSE 
DE  PAGET 

DE  LA  MALADIE  OSSEUSE 
DE  RECKLINGHAUSEN 
ET  DE  L’OSTÊOSE 
PARATHYROIDIENNE 

J.-A.  LIÈVRE 

Médedn  assistant  à  l'hôpital  ïrousseau. 

Les  rapports  de  la  maladie  de  Paget  et  de  la 
maladie  de  Recklinghausen  ont  été  diversement 
interprétés.  Les  deux  thèses,  uniciste  et  duahste, 
dont  M.  Sainton  exposait  les  arguments  dans  un 
récent  article  (i),  ont  partagé  les  opinions  ;  il 
semble,  en  effet,  qu’on  n’ait  guère  envisagé  d’autre 
solution  que  celles  de  l’opposition  ou  de  l’unité. 

La  question  pourrait  être  ainsi  légitimement 
posée  sous  forme  d’alternative,  si  nous  possé¬ 
dions  de  l’une  et  de  l’autre  maladie  des  défini¬ 
tions  précises,  permettant  de  les  circonscrire  ;  si 
tel  aspect  chnique,  telle  image  histologique,  tel 
caractère  ph5’^siologique  enfin  suffisaient  à  carac¬ 
tériser  toutes  les  formes  de  l’une  de  ces  maladies 
et  n’appartenaient  qu’à  elle.  Or  il  n’en  est  pas 
ainsi  :  en  particuher,  aucune  définition  du  terme 
de  maladie  osseuse  de  Recklinghausen  n’a  été 
donnée  qui  puisse  être  conservée. 

Il  ne  sera  pas  inutile  de  rappeler  l’origine  des 
deux  désignations. 

Paget  reprend  en  1877  le  terme  d’ostéite  défor¬ 
mante  créé  par  Czerny  (1873)  et  décrit  tous  les 
caractères  de  l’entité  qui  porte  à  juste  titre  son 
nom  :  c’est  l’ostéopathie  hypertrophiante  bien 
connue,  qui  détermine,  le  plus  souvent  chez  des 
sujets  d’âge  moyen  ou  avancé,  des  épaississements 
diffus  et  massifs  du  crâne,  des  os  des  membres 
inférieurs,  puis  s’étend  à  l’ensemble  du  squelette 
en  déterminant  de  lentes  incurvations  ou  des 
tassements  progressifs. 

En  1891,  Reckhnghausen  rapporte,  sous  le  nom 
d’ostéite  fibreuse  ou  déformante,  six  cas  qu’il 
considère  comme  appartenant  à  la  maladie  décrite 
par  Paget  ;  de  celle-ci,  il  veut  seulement  préciser 
les  caractères  anatomiques.  Or,  quatre  de  ces 
cas  sont  des  maladies  de  Paget  typiques,  les  deux 
autres  (que  Recklinghausen  ne  sépare  pas  des 
précédents)  présentent  des  tumeurs  et  des  kystes 
osseux  et  peuvent  ptre  rapprochés  des  innom¬ 
brables  exemples  rapportés  depuis  sous  le  nom, 

(i)  P.  Sainton.  Hypeipamlhyroîdie  et  syndromes  osseux 
(Journal  médical  français,  t.  XXI,  janvier  1932,  p.  3-12). 
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par  conséquent  très  inexact,  de  maladie  de  Reck- 
linghausen  ;  Recklinghausen  était  le  premier  des 
unicistes  ;  mais  il  était  (au  moins  à  cette  époque) 
uniciste  sans  le  savoir,  puisqu’il  n’avait  pas  in¬ 
dividualisé  l’affection  qu’on  lui  attribue. 

Ces  deux  cas  de  soi-disant  maladie  de  Reck- 
Hnghausen  n’étaient  d’ailleurs  pas  les  cas  prin- 
ceps  de  l’affection  :  plusieurs  observations  an¬ 
ciennes  d’ostéomalacie  en  sont  voisines  ;  une 
description  très  détaillée  de  ramollissement  os¬ 
seux  avec  tumeurs  brunes  avait  été  rapportée 
dans  la  thèse  de  .Stansky  (183g)  ;  l’observation 
d’Engel  (1864)  est  as.sez  précise  pour  queKien- 
bôck  emploie  le  nom  de  maladie  d’Engel-Reckling- 
hausen. 

Après  Recklinghausen  presque  tous  les  auteurs 
de  langue  allemande  décriront  comme  lui  une 
seule  maladie,  l’ostéite  fibreuse  (ou  ostéite  défor¬ 
mante),  sans  poser  la  question  du  dualisme. 

E’ouvrage  posthume  de  Recklinghausen  (1910) 
groupera  sous  le  nom  de  maladie  rachitique-mala- 
cique  la  plupart  des  dystrophies  diffuses  du  sque¬ 
lette. 

Dans  ces  dernières  années,  la  littérature  alle¬ 
mande  adopte  le  terme  à’ osteodystropMa  fibrosa 
proposé  par  Stenholm  (1924).  Des  cas  avec  et  sans 
kystes  sont  considérés  généralement  comme 
deux  variétés  de  cette  affection.  Certains  auteurs 
pourtant  gardent  le  nom  de  Recklinghausen  pour 
les  ostéites  fibreuses  généralisées  avec  tumeurs 
brunes  etkystes,les  kystes  multiples  du  squelette, 
les  foyers  multiples  d’ostéite  fibreuse.  Tous  ces 
types  d’ostéite  fibreuse  constituent  la  maladie  de 
Recklinghausen  :  telle  était  la  conception  d’André 
Déri,  qui  distingue  implicitement  cette  maladie  de 
la  maladie  de  Paget  ;  plusieurs  auteurs  récents 
de  langue  allemande,  tel  Kienbôck,  défendent 
l’autonomie  des  deux  maladies  et  luttent  contre 
leur  confusion  classique. 


Cependant  apparaissait  peu  à  peu  le  rôle  des 
lésions  parathyroïdiennes  dans  les  ostéopathies  ; 
née  d’une  constatation  de  hasard,  cette  notion- 
était  tantôt  renforcée  et  tantôt  ébranlée  par  les 
recherches  faites  au  cours  d’autopsies  ;  elle  s’avéra 
le  jour  oii  Mandl  démontra  la  valeur  curatrice 
de  la  parathyroïdectomie. 

Cette  opération  heureuse  ne  résolvait  pas  le 
problème  nosologique  :  des  lésions  parathyroï¬ 
diennes  avaient  été  constatées  dans  nombre 
d’ostéopathies  (maladie  osseuse  dite  de  Reckling¬ 
hausen,  ostéomalacie,  ostéopathies  de  carence, 
ostéoporose  sénile,  rachitisme,  ostéopathies  expé- 
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rimentales)  ;  d’autre  part,  la  soi-disant  maladie 
osseuse  de  Recklinghausen  ne  s’accompagnait  pas 
toujours  de  lésions  parathyuoïdiennes. 

Faisant  la  critique  détaillée  de  tous  les  docu¬ 
ments  concernant  cette  question  et  examinant 
les  faits  antérieurs  à  la  lueur  de  quelques  obser¬ 
vations  personnelles,  nous  avons  tenté  de  mon¬ 
trer  qu’il  fallait  distinguer  deux  t5q)es  parmi  ces 
lésions  parathyroïdiennes  :  les  unes  sont  des  hyper¬ 
plasies  ordinairement  discrètes  et  frappant  de 
façon  diffuse  l’appareil  parathyroïdien,  elles  cons¬ 
tituent  vraisemblablement  des  lésions  réaction¬ 
nelles  dans  les  ostéopathies  de  carence  et  dans 
le  rachitisme  :  aussi  peut-on  les  déterminer  expé¬ 
rimentalement  par  la  carence  en  rayons  ultra¬ 
violets  et  par  les  régimes  expérimentaux  rachi- 
tigènes  ;  les  autres  sont  de  véritables  tumeurs,  des 
adénomes  développés  aux  dépens  d’une  parathy¬ 
roïde  normale,  mettant  en  circulation  un  excès 
d’hormone  parathyroïdienne  et  provoquant  la 
mobilisation  du  calcium  du  squelette.  Cette  libé¬ 
ration  des  éléments  minéraux  de  l’os  s’accom¬ 
pagne  naturellement  d’une  élimination  minérale 
excessive  par  les  voies  d’excrétion,  mais  elle  déter¬ 
mine  en  même  temps  un  enrichissement  du  sang 
en  calcium  et  une  imprégnation  calcique  de  tous 
les  tissus  mous.  ■ 

C’est  à  l’ensemble  constitué  par  l’adénome 
parathyroïdien  et  par  cette  mobilisation  calcique 
que  nous  avons  donné  le  nom  d’osi^ose  parathy¬ 
roïdienne.  A  partir  de  cas  indiscutables  de  cette 
entité  morbide,  nous  nous  sommes  efforcé  de 
donner  d’eUe  une  description  aussi  complète  que 
possible  au  point  de  vue  clinique  et  anatomique  (i) 

Aussi  pouvons-nous  confronter  avec  les  don¬ 
nées  classiques  sur  les  ostéopathies  cette  maladie 
bien  individualisée 

Ostéose  parathyroïdienne  et  ostéite  dé¬ 
formante  de  Paget.  —  Des  aspects  histolo¬ 
giques  du  squelette  dans  les  deux  affections 
peuvent  être  assez  voisins  et  l’on  y  trouve  habi¬ 
tuellement  les  mêmes  lésions  élémentaires,  trans¬ 
formation  fibreuse  de  la  moelle,  remaniement 
architectural,  destruction  osseuse  par  myélo- 
plaxes  (ostéoclasie),  présence  de  tissu  ostéoïde 
non  calcifié  (celui-ci  à  la  vérité  peu  abondant 
dans  la  maladie  de  Paget).  On  a  plusieurs  fois 
insisté  sur  cette  unité  histologique  des  ostéites 
fibreuses  (Sternberg,  Dooser)  ;  Stenholm  confond 
dans  sa  description  anatomique  des  cas  de  l’une 
et  l’autre  maladie.  Da  communauté  de  cet 
ensemble  de  lésions  qu’on  peut  désigner  sous  le 
nom  d’ostéite  fibreuse  constitue  l’argument  essen- 

(i)  J.-.4. XiÈVRE,  Dostéose  parathyroïdienne  et  les  ostéo¬ 
pathies  clironiques.  Paris  1932  (Masson  et  C‘«,  éditeurs). 
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tiel  des  uQicistes  :  aussi  discuterons-nous  celui-ci 
en  détail. 

1.  L’ostéite  fibreuse  est-elle  la  lésion  essen¬ 
tielle  de  l’ostéose  parathyroïdienne  ?  — L’image 
d’ostéite  fibreuse  a  été  très  habituellement  cons¬ 
tatée,  mais  elle  n’est  pas  constante;  nous  avons  pu, 
dans  un  cas  typique  et  très  évolutif  de  l’affection, 
relever  une  image  d’ostéoporose  (agrandissement 
des  canaux  de  Havers  avec  amincissement  des 
amelles  osseuses,  sans  fibrose  médullaire)  ;  la 
littérature  contient  quelques  constatations  ana¬ 
logues  (Dawson  et  Struthers,  Meyer,  Gunther, 
Fontana).  Or  l’ostéoporose  peut  fort  bien  être 
l’objet  d’un  remaniement  architectural  secon¬ 
daire  avec  métaplasie  fibreuse,  donc  conduire  à 
l’ostéite  fibreuse  ;  par  contre,  il  paraît  impossible 
que  celle-ci  conduise  à  l’ostéoporose  avec  réappa¬ 
rition  de  l’architecture  ancienne.  L’ostéoporose 
pure,  la  décalcification  simple  de  l’os  peut  donc 
étire  au  moins  un  des  processus  primitifs  de  l’oi. 
téopathie  par  adénome  parathyroïdien  et  l’os¬ 
téite  fibreuse  n’en  est  pas  la  lésion  nécessaire.  .( 

2.  L’ostéite  fibreuse  est-elle  une  lésion  spéci¬ 
fique  oü  line  lésion  banale?  —  Le  simple  fait 
qu'on  rencontre  cette  image  histologique,  avec 
quelques  variantes,  dans  l’ostéose  parathyroï¬ 
dienne,  dans  les  maladies  de  Paget  sans  adénome 
parathyroïdien  connu,  dans  la  tumeur  à  myélo- 
plaxes,  dans  l’ostéite  fibreuse  localisée,  dans  le 
kyste  dit  essentiel  des  os,  et,  à  titre  accessoire, 
dans  la  plupart  des  dystrophies  osseuses,  montre 
qu’il  s'agit  probablement  d’une  lésion  banale,  d’un 
processus, réactionnel  commun  de  l’bs.  Eu  faire  la 
base  d’une  maladie  osseuse,  c’est  renoncer,  à  la 
manière  de  Recldinghausen,  à  toute'  classification 
des  ostéopathies,  c’est  confondre  toutes  les  dys¬ 
trophies  osseuses. 

3.  L’ostéite  fibreuse  présente-t-elle  les  mêmes 
caractères  dans  l’ostéose  parathyroïdienne  et 
dans  la  maladie  de  Paget  ?  —  L’identité  ana¬ 
tomique  des  deux  groupes  de  cas  ne  nous  a  pas 
semblé  aussi  absolué  qu’on  l’a  dit.  S’il  existe  bien 
dans  la  maladie  de  Paget  de  la  moelle  fibreuse 
et  même  de  petits  foyers  bruns,  la  prolifération 
fibroblastique  y  est  moins  active  que  dans  l’ostéose 
parathyroïdienne  ;  on  n’y  observe  pour  ainsi  dire 
jamais  de  véritables  tumeurs  brunes.  Considère- 
t-on  non  plus  l’histologie,  mais  l’architecture 
générale  des  os  malades,  on  constate  que  dans 
l’ostéose  parathyroïdienne  domine  habituèlle- 
ment  une  destruction  osseuse,  très  irrégulière 
selon  les  points  ;  dans  la  maladie  de  Paget,  la 
reconstitution  l’emporte  :  tantôt  l’os  héoformé 
est  caractérisé  par  rme  diminution  de  nombre  et 
uil  fort  épaississement  des  trabécules  osseuses 


conservant  la  direction  générale  des  trabécules 
anciennes  ;  tantôt  l’édification  trabéculaire  est 
désordonnée,  réalisant  un  aspect  radiologique 
nuagerrx,  ouaté,  tacheté,  parfois  considéré  comme 
caractéristique  de  la  maladie  de  Paget  :  c’est  en 
réaUté  l’image  d’une  lésion,  souvent  très  limitée, 
à  laquelle  diverses  causes  peuvent  aboutir  et 
pour  laquelle  nous  avons  proposé  le  nom  de  rema¬ 
niement  pagétoïde. 

Parmi  ces  causes  prend  effectivement  place 
l’ostéose  parathyroïdieime  ;  dans  certaines  formes 
lentes,  ou  spontanément  fixées,  apparaît  le  rema¬ 
niement  pagétoïde  :  ainsi  s’explique  ce  qu’on  a 
appelé  parfois  transformation  de  la  maladie  de 
Reckhnghausen  en  maladie  de  Paget  (Willich, 
Meyer-Bonstel). 

Il  n’en  découle  pas  que  la  maladie  de  Paget 
véritable,  qu’isole  son  ensemble  clinique  si  spé¬ 
cial  et  si  constamment  semblable  à  lui-même, 
appartienne  à  l’ostéose  parathyroïdieime. 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  les  distinctions 
résultant  del’étude  dumétaboUsme  calcique,  pour¬ 
tant  fort  importantes,  mais  basées  encore  sur- 
peu  d’examens;  ni  sur  l’échec  de  la  parathyroï¬ 
dectomie  (Snapper). 

Nous  exposerons  seulement  l’argument  qui 
nous  paraît  fondamental  :  la  recherche  constam¬ 
ment  négative  de  l’adénome  ou  de  l’hyperplasie  para- 
thyroïdienne  dans  la  maladie  de  Paget.  On  n’a  guère 
insisté  sur  ce  fait  capital  ;  c’est  sans  doute  que 
les  auteurs  de  ces  recherches  ne  l’ont  pas  inter¬ 
prété  comme  nous  le  faisons  :  mis  en  évidence  par 
des  auteurs  qui  croyaient  à  l’unité  des  ostéites  fi¬ 
breuses,  il  a  été  considéré  comme  une  objection  à  la 
théorie  parathyroïdienne  des  ostéopathies.  C’est 
ainsi  que  Stenliohn  (qui  n’évoque  même  pas  la 
possibilité  d’une  distinction  des  deux  types  d’os¬ 
téite  fibreuse)  ne  trouve  de  tumeur  parathyroï¬ 
dienne  que  deux  fois  sur  dix  ;  or  ces  deux  cas 
positifs  concernent  des  ramollissements  osseux 
extrêmes  pour  lesquels  le  diagnostic  clinique  d’os- 
téose  parathyroïdienne  nous  serait  é-vident,  tan¬ 
dis  que  les  huit  cas  négatifs  sont  des  ostéites  défor¬ 
mantes  de  Paget  typiques.  De  même,  Maresch, 
en  sept  armées  d’examens  anatomiques,  ne  trouve 
aucrme  tumeur  parathyroïdienne  dans  40  cas  de 
Paget  typique,  tandis  que  5  adénomes  accom¬ 
pagnent  des  «  ostéites  fibreuses  généralisées  »  ;  un  cas 
d'ostéite  déformante  avec  adénome  est  signalé, 
mais  c’est  une  «  ostéite  déformante  avec  tumeurs 
brunes  et  début  de  formations  kystiques  ».  Nous 
avons  montré,  dans  notre  ouvrage  cité  plus  haut, 
que  tous  les  cas  d.e  soi-disant  ostéites  déformantes 
avec  adénome  parathyroïdien  étaient  très  diffé¬ 
rents  de  la  maladie  de  Paget  et  répondaient  aux; 
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caractères  anatomiques  et  cliniques  de  l’affectioii 
distincte  qu’est  l’ostéose  paratliyroïdieuue. 

Pur  contre,  comme  le  rappelait  M.  Sainton, 
l’opposition  étiologique  n’est  pas  absolue  ;  la  mala¬ 
die  de  Paget  peut  frapper  des  individus  relative¬ 
ment  jeunes,  nous  avons  relevé  des  observations 
d’adénome  parathyroïdien  chez  des  sujets  déjà 
âgés  ;  aussi  serait-il  difficile  d’admettre  une  hypo¬ 
thèse  proposée  par  Pa-wford  Knaggs,  Dehnas- 
Marsalet,  selon  laquelle  l’âge  du  sujet  serait  la 
cause  de  l’apparition  de  l’un  ou  l’autre  syndrome. 

Un  caractère  commun  aux  deux  maladies  a 
été  encore  trouvé  dans  V action  parfois  favorable 
de  la  vitamine  D.  M.  Delmas-Marsalet  a  publié 
un  cas  de  grande  amélioration  de  maladie  de 
Paget  par  l’ergostérol  irradié  ;  la  maladie  de  Reck- 
linghausen  a  pu  égalemeiit  bénéficier  de  cette 
thérapeutique  (Régnier,  Wilder,  Verger,  Del¬ 
mas-Marsalet  et  Broustet,  Snapper  et  Boevé). 

S’agit-il  de  la  cure  d’un  processus  pathologique 
commun  dans  les  deux  ordres  d’observations  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas.  Dans  l’ouvrage  cité, 
nous  avons  discuté  ces  faits  et  soutenu  l’opinion, 
à  laquelle  M.  Delmas-Marsalet  paraît  également 
avoir  abouti,  qu’il  ne  s’agissait  probablement 
pas  de  la  cure  d’une  carence  solaire,'  mais  bien 
d’une  action  compensatrice  susceptible  de  contre¬ 
balancer  la  cause  de  la  mobilisation  calcique. 
Nos  arguments  sont  les  suivants  :  parmi  les  mala¬ 
dies  de  Reckinghausen  améliorées  par  l’ergosté¬ 
rol  irradié,  il  en  est  sûrement  qui  appartiennent 
à  l’ostéose  parathyroïdienne,  comme  le  cas  de 
Wilder  qui  n’eut  qu’une  légère  rémission  par-  la 
vitamine  D  et  qui  fut,  ultérieurement  guéri  par 
l’ablation  d’un  adénome  parathyroïdien  ;  bien 
que  nous  ne  possédions  sur  les  cas  de  Régnier  et 
de  Delmas-Marsalet  que  des  renseignements 
incomplets  touchant  les  signes  chimiques  et  élec¬ 
triques,  nous  avons  pensé  qu’ils  concernaient  aussi 
des  ostéoses  parathyroïdiennes. 

On  comprend  fort  bien  que  l’assimilation  cal¬ 
cique  excessive  provoquée  cliniquement  comme 
expérimentalement  par  la  vitamine  D  puisse  neu¬ 
traliser  la  mobilisation  calcique  dans  un  cas 
peu  évolutif  et  hâter  la  stabilisation  de  l’affection. 

Dans  une  forme  très  évolutive,  par  contre,  il 
est  vraisemblable  que  ce  résultat  ne  pourra  être 
obtenu.  Nous-même  avons  vainement  essayé  l’er- 
gostérol  irradié  à  de  fortes  doses  dans  tm  cas 
d’ostéose  parathyroïdienne  ;  dans  plusieurs  ob¬ 
servations  récentes,  la  même  tentative  a  également 
été  faite  en  vain.  Dans  l’observation  de  Verger, 
Delmas-Marsalet  et  Broustet,  enfin,  la  guérison 
de  la  maladie  n’était  peut-Têtre  pas  définitive,  car 
la  malade  en  question,  très  améliorée  en  février 
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1929,  date  du  dernier  bilan  clinique  publié,  pré¬ 
senta  en  juin  1929  une  tumeur  à  inyéloplaxes  de 
la  crête  iliaque,  ce  qui  est  pour  nous  un  signe  évo¬ 
lutif  de  la  maladie. 

Nous  rapprocherons  de  ces  améliorations  par  la 
vitamine  D  des  améliorations  spontanées  d’os¬ 
téose  parathyroïdienne  authentique  observées 
dans  les  mois  d’été,  comme  il  fut  signalé  par 
Mandl,  et  par  nous-même  dans  l’observation 
publiée  avec  André  Déri,  Dayani  et  Jean  Weill. 

Il  existait  déjà  de  nombreux  exemples  de  l’effet 
favorable  d’une  même  thérapeutique  dans  des 
maladies  différentes  ;  les  améliorations  appor¬ 
tées  par  l’ergostérol  irradié  dans  l’ostéose  para¬ 
thyroïdienne  comme  dans  d’autres  ostéopathies 
ne  prouvent  nullement  l’unité  de  ces  faits  patho¬ 
logiques. 

Ostéose  parathyroïdienne  et  maladie  os¬ 
seuse  de  Recklinghausen.  —  Da  majorité  des 
cas  qui  ont  été  décrits  sous  le  nom  de  maladie 
osseuse  de  Recklinghausen  appartiennent  à  l’os- 
téose  parathyroïdienne,  mais  il  s’en  faut  que  tous 
-doivent  y  être  rangés. 

Appartiennent  à  l’ostéose  parathyroïdienne  les 
observations  fondamentales  où  l’ablation  d’un 
adénome  parathyroïdien  guérit  la  maladie  ;  y 
apirartiennent  également  un  grand  nombre  d’ob¬ 
servations  d’autopsies  caractérisées  par  des  frac¬ 
tures  spontanées  nombreuses,  des  ramollisse¬ 
ments  étendus  du  squelette,  des  tumeurs  brunes, 
où,  d’ailleurs,  lorsque  l’autopsie  a  été  faite  soi¬ 
gneusement,  on  a  pu  constater  l’existence  d’un 
adénome  parathyroïdien. 

En  ce  qui  concerne  les  observations  pour  les¬ 
quelles  aucune  '  constatation  parathyroïdienne 
n’a  été  faite,  nous  pensons  qu’il  y  a  lieu  de  faire 
une  discrimination.  De  diagnostic  de  maladie 
osseuse  de  Recklinghausen  a  été  en  effet  porté 
sur  la  notion  d’association  de  lésions  d’ostéite 
fibreuse  à  des  fractures  spontanées  ou  de  kystes. 

Un  certain  nombre  de  cas,  en  dépit  même  de 
l’absence  d’étude  sur  le  métabolisme  minéral  et 
l’excitabilité  musculaire,  peuvent,  d’après  les 
détails  cliniques  et  anatomiques,  être  assimilés 
aux  observations  authentiques  d’ostéose  para¬ 
thyroïdienne. 

Mais  d’autres  ont  été  décrits  sous  le  nom  de 
maladie  de  Recklinghausen  qui  méritent  d’être 
rangés  ,  dans  l’ostéite  déformante  de  Paget  :  ce 
sont  des  cas  de  cette  maladie  accompagnas  d’os¬ 
téoporose  accentuée  :  les  fracturés  spontanées 
n’y  sont  pas  rares,  des  zones  d’ostéoporose  ex¬ 
trême  sont  analogues  à  des  kystes  osseux  (bien 
que  leur  aspect  radiologique  présente  des  signes 
différentiels  avec  les  géodes  de  l’ostéose  parathy* 
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roïdienne).  Cependant  la  répartition  des  lésions, 
révolution  générale,  les  caractères  du  métabo¬ 
lisme  appartiennent  à  la  rnaladie  de  Paget. 

Qn  a  souvent  décrit  aussi  daps  la  maladie  de 
Recyinghauseu  des  cas  de  kystes  osseux  et  d'os¬ 
téite  fibreuse  localisée.  En  effet,  ces  lésions  répon¬ 
daient  bien  à  la  définition  couramment  acceptée 
de  la  inalafiie  de  RecMinghausen,  à  condition  que 
les  kystes  psspux  fussent  multiples  ou  que  l’os¬ 
téite  fibreuse  affectât  plusieurs  localisations.  On 
a  discuté  fort  longuement  et  sans  pouvoir  arri¬ 
ver  à  des  conclusions  précises  sur  les  rapports  de 
l’ostéite  fibreuse  localisée  et  dp  l’ostéite  fibreuse 
généralisée.  D’une  part,  en  effet,  on  voyait  l’op¬ 
position  évolutive  entre  la  si  grave  ostéite  fibreuse 
généralisée  et  le  kyste  essentiel  des  os  toujours 
stationnaire  ;  d’autre  part  on  constatait  des  kystes 
multiples  des  os  nqn  éyolutifs,  des  ostéites 
fibreuses  à  plusieurs  lopalisations  qui  constituaient 
comme  des  intermédiaires  aux  deux  maladies. 

Or  il  existe  des  foyers  non  solitaires  d’ostéite 
fibreuse  ou  des  kystes  non  solitaires  qui  ne  pré¬ 
sentent  aucun  des  caractères  physiologiques  de 
l’ostéose  parathyroïdenne  :  ni  hypercalcémie,  ni 
balance  négative,  ni  h5q)oexcitabilité  électrique,  ni 
décalcification  diffuse  du  squelette,  et  l’explqra- 
tionparathyrqïdjepneyestnqtureïlepientnégatiye. 

la  potion  que  le  kystç  oiseux,  élément  sur  Iç- 
quael  on  hase  souvent  la  définition  de  la  maladie 
osseuse  de  Recklinghausen,  n’est  pas  un  bon  cri¬ 
térium  de  diqgV'O.stiç  pour  l’ostéose  parathyroïdienne 
dont  il  n’est  nullement  caractéristique. 

Nous  noterons  ici,  incidemment,  que  si  tous 
les  cas  de  maladie  osseuse  de  Recklinghausen 
n’appartiennent  donc  pas  à  l’pstépse  pàrathy- 
roïdienne,  l’ostéose  parathytoï^enne  comprend 
un  ^rand  nombre  de  cas  qui  ne  répondent  pas  aux 
ç^r^ctères  que  i’on  considérait  comme  çepx  de  la 
pr^ladie  dp  RecMinghausen.  Il  en  est  ainsi  des 
formes  les  plus  évolutives  de  l’affection  qui  abou¬ 
tissent  rapidement  à  de  grands  ramollissements 
osseux  et  réalisent  de  véritables  ostéomalacies  ; 
i|  eu  est  fie  même  fies  fqrrnes  qui  se  réyèlent  par 
fies  signes  osseux  localisés  à  type  de  tumeur  à 
myéloplaxesparticulièrement,mais  surtout  des  cas 
qui  se  traduisent  par  des  symptômes  viscéraux, 
et  réalisent  ce  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom 
fié  fqrmç?  rénales,  fie  formes  4  typo  fie  calpifica- 
tiçns  nàtastatiquee,  de  fornm  çachectiques  de  l’ostéose 
parathyroïdienne. 

Maladie  osseuse  de  Recklinghausen  et 
pialadie  oiseuse  de  Pagqt.  —  Nous  voici 
rnainteuant  en  mesure  de  répondre  à  la  question 
posée  des  rapports  de  la  maladie  osseuse  de 
Recl^inghausen  et  de  la  maladie  osseuse  de  Paget. 
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Il  y  a  lieu  de  faire  une  discrimination  parmi  les 
cas  décrits  sous  le  nom  de  maladie  osseuse  de 
RecMinghausen.  Quelques-uns  ne  sont  autres  que 
des  maladies  de  Paget  où  l’ostéoporose,  habituelle 
dans  cette  affection,  prend  un  particulier  dévelop¬ 
pement  et  aboutit  même  en  certains  points  à  des 
images  kystiques  qu  pseudo-kystiques.  Qu’on 
retire  encore  quelques  cas  de  kystes  multiples  du 
squelette,  de  foyers  multiples  non  évolutifs  d’os¬ 
téite  fibreuse  (assimilables  au  kyste  essentiel  des 
os  et  à  l’ostéite  fibreuse  localisée),  e.t  la  plupart  des 
cas  restants,  les  plus  typiques  aussi,  de  la  maladie 
osseuse  dite  de  Recklinghausen  appartiennent  à 
l’ostéose  parathyroïdienne  (celle-ci  comprenant 
d’ailleurs  d’autres  variétés  de  sjmdromes  osseux 
et  viscéraux).  Vqstéose  parathyroïdienne,  mobilisa¬ 
tion  calcique  par  adénome  parathyroïdien,  est  fon¬ 
damentalement  différente  de  l’ostéite  déformanic 
de  Paget.  La  maladie  de  Paget  ne  paraît  pas  due 
au  même  processus  physiologique  et  n’est  jamais 
associée  à  des  adénomes  parathyroïdiens.  .Si 
quelque  doute  se  présentait  dans  le  diagnostic 
clinique  des  deux  ostéopathies,  c’est  à  l’étude 
des  signes  biologiques,  à  la  recherche  des  stig¬ 
mates  électriques  et  chimiques  de  l’ostéose  para- 
thyroïdienne  qu’il  appartiendrait  de  trancher  la 
question. 
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Sur  l’èpilepele  parasyprpathiqqe. 

Si  la  descriptiou  des  manifestations  convulsives  de  la 
musculature  striée  dans  l’épilepsie  fut  parfaitement 
établie  depuis  de  norabreuses  années  (Trousseau),  le.s 
m^fe^tatiqns  du  .système  sympathique  n’ont  été 
qu’incomplètemeut  décrites;  c’est  à  ce  sujet  que  le 
Dr  José 'ii.  de  Vn,ÜAVERDA  consacre  un  travail  (La 
Meàicina  Ibera,  9  janvier  1932).  Il  met  en  valeur  des 
faits  d’observation  dans  lesquels  on  pouvait  parler 
d’éjrilepsie  sympathique  ou  parasympathique,  car  dans 
certaines  variétés  de  crises  épileptiques  les  phénomènes 
moteurs  jouaient  jusqu’à  un  certain  point  un  rôle  secon¬ 
daire,  tandis  que  les  manifestations  végétatives  occu¬ 
paient  la  première  place.  Dans  un  cas  en  particulier,  mi 
malade  présentait  une  crise  caractérisée  par  une  perte  de 
connaissance  avec  simplement  quelques  mouvements 
cloniques  à  peine  perceptibles  à  l'orbiculaite  des  lèvres 
et  au  bras  droit,  mais  les  signes  les  plus  intéressants 
étaient  un  ralentissement  du  rythme  respiratoire,  des 
sueurs  profuses,  une  sialorrhée,  et  un  écoulement  impor¬ 
tant  de  larmes  et  de  sécrétion  nasale. 

J.-M.  SuDmEAu. 
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L’acétonurie  infantile. 

A  propos  de  31  cas  de  sujets  de  un  à  trois  ans  présen¬ 
tant  de  l’acétonurie,  le  Br  Morai,ês  Biaz  (La  Medicina 
Ibera,  13  février  1932)  reprend  l’étude  de  la  question  et 
arrive  aux  conclusions  suivantes  ;  1“  grande  fréquence 
des  accès  nerveux  ;  2“  troubles  constants  de  l’appareil 
digestif  ;  3°  facteur  constitutiormel  prédisposant  carac¬ 
térisé  par  la  cholémie  familiale  qui  était  révélée  par  les 
antécédents  familiaux,  l’examen  clinique  et  la  réaction 
de  Van  den  Berg;  4“  dans  tous  les  cas  de  crises  nerveuses 
infantiles  la  recherche  de  l'acétone  dans  les  urines  et  de 
la  bile  dans  le  sang  doit  être  faite.  J.-M,  SxTBn,EAU, 

Physiologie  du  sinus  maxillaire. 

La  signification  pliysiologique  des  cavités  sinusales 
de  la  face  a  toujours  fortement  intrigué  les  chercheurs. 
Juan  Jimenez  Cervantes  (El  Siglo  médico,  16  janvier 
'932)  passe  en  revue  les  différentes  hypothèses  émises  : 

1“  Lessinus  seraient  des  cavités  de  résonance  permettant 
les  modulations  du  son  glottique.  Pourtant  la  voix  ne 
subit  aucune  modification  dans  les  maladies  des  sinus  ! 

2»  Bes  sinus  seraient  chargés  d’éliminer  une  grande 
quantité  de  mucus  afin  de  maintenir  l’humidité  et  la 
chaleur  de  l’air  inspiré.  Cette  théorie  ne  s’accorde  pas 
avec  l’étroitesse  des  orifices  de  communication  des  sinus 
avec  les  fosses  nasales. 

3°  Bes  sinus  auraient  un  rôle  de  perception  olfactive 
analogue  à  ce  qui  se  rencontre  chez  les  quadrupèdes. 
Mais  chez  les  animaux  la  muqueuse  sinusale  contient  de 
nombreuses  papilles  olfactives  qui  ^n’existent  pas  chez 
l’homme.  Cette  théorie  a  été  enfin  modifiée  par  certains 
auteurs  (Braune  et  Claren)  qui  estiment  que  les  sinus 
servent  bien  à  la  fonction  olfactive  mais  indirectement, 
l’air  contenu  dans  ces  cavités  servant  à  rétablir  l’équi¬ 
libre  pour  augmenter  le  courant  aérien  au  niveau  de  la 
région  olfactive  dans  l’inspiration,  car  un  vide  se  produit 
au  moment  de  l’inspiration.  Malheureusement  les  sinus 
frontaux  et  maxillaires,  qui  ont  la  plus  grande  capacité, 
s’ouvrent  tous  deux  au-dessous  du  cornet  moyen,  c’est- 
à-dire  en  dehors  de  la  zone  olfactive  ! 

Pour  conclure,  l’auteur'estlme  que  les  sinus  ne  sont  que 
des  reliquats  phylogéniques,  organes  rudimentaires 
ayant  contenu  antérieurement  des  papilles  olfactives. 

J.-M.  SUBIEEAU. 

Recherches  expérimentales  concernant  l’in¬ 
fluence  de  l’opothèraple  paraithyroïdienne 
associée  à  la  vitamine  D  sur  le  développe¬ 
ment  du  squelette  et  la  croissance  de  l’in¬ 
dividu. 

M.  A.  Ranson  (Académie  de  médecine,  23  février 
932,  in  Presse  médicale  du  8  mars  1932),  par  des  re¬ 
cherches  expérimentales  sm  le  lapin,  a  constaté  que  l’as¬ 
sociation  parathyroïdienne-ergostérine  irradiée  favori¬ 
sait  la  fixation  du  calcium  sur  l’organisme,  sans  qu’il  y 
eût  à  redouter  de  calcifications  anormales  des  organes,  et 
qu’elle  accélérait  la  croissance  du  squelette  et  de  tout 
l’organisme  ;  les  cartilages  d’accroissement  sont  nette¬ 
ment  hypertrophiés  par  rapport  à  ceux  des  témoins^ 
mais,  contrairement  au  rachitisme  où  l’épaississement 
du  cartilage  s’accompagne  d’une  stérilisation  du  proces¬ 
sus  d’ossification,  le  processus  semble  exalté  et  les  séries 
cellulaires  des  cartilages  sont  nettes. 
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La  conception  moderne  des  myéloses. 

On  désigne  en  Italie  sous  le  terme  de  myéloses  un  groupe 
d’affections  du  sang  dans  lequel  existent  des  altéra¬ 
tions  de  la  moelle  osseuse  et  qui  comprend  en  parti¬ 
culier  la  leucémie  myéloïde.  Suivant  la  participation 
au  processus  morbide  des  diverses  activités  de  la  moelle 
osseuse,  on  distingue  des  érythrocytoses,  des  leucocytoses 
et  des  plaquettoses  qui  peuvent  être  hypoplastiques  ou 
hyperplastiques  ;  ce  sont  surtout  les  affections  hyper- 
plastiques  qu'on  considère  comme  des  myéloses,  et  ou 
distingue  des  myéloses  leucémiques,  érythrémiques  (mala¬ 
die  de  Vaquez),  plaquettémiques,  leuco-érythrémiques,  leu- 
co-plaquettémiques,  érythro-plaquettémiques,  enfin  des 
myéloses  globales  ou  érythro-leuco-plaquettémiques.  C'est 
à  ce  dernier  groupe  qu’appartenait  l’affection  d'un  malade 
observé  par  B.  Parisi  (Folia  medica,  30  octobre  1931). 
Chez  ce  malade,  en  effet,  cous  les  éléments  sanguins 
étaient  intéressés  et  on  constatait,  outre  une  leucocytose 
importante  (550  000  globules  blancs)  avec  de  nombreuses 
formes  jeunes  de  la  série  myéloïde,  la  présence  d’éléments 
jeunes  de  la  série  rouge  (hématies  nucléées,  érythro- 
blastes  basophiles,  proérythroblastes,  hémo-histioblastes 
à  orientation  érythrocytique),  et  une  augmentation  du 
nombre  de  plaquettes  avec  présence  de  plaquettes  jeunes 
et  de  mégacariocytes  évoluant  pour  former  des  pla¬ 
quettes.  B’ affection,  qui  semblait  en  rapport  avec  une 
infection  paludéenne,  se  caractérisait  aussi  par  la  pré¬ 
sence  d'une  quantité  considérable  de  cellules  baso¬ 
philes,  qui  semblent  avoir  la  même  importance  anato¬ 
mique  et  fonctionnelle  que  les  éosinophiles  ou  les  neu¬ 
trophiles  et  n'avoir  jamais  la  signification  de  processus 
dégénératifs.  Ces  éléments  se  sont  montrés  insensibles 
aux  traitements  radiothérapiques,  comme  c'est  la  règle 
dans_les  myéloses  leucémiques  à  mast^anulocytes. 

JEAN  BEREBOUEEET. 

Sur  la  cholestérine  contenue  dans  le  sérum 
sanguin  dans  diverses  dermatoses  et  mala¬ 
dies  vénériennes. 

E.  Nishimura  (Japanese  Journ.  Dermat.  and  Urology, 
février  1932,  XXXII,  2)  a  recherché  par  la  méthode  de 
Bloor  la  teneur  du  sérum  sanguin  en  cholestérine,  le  matin 
à  jeun,  dans  402  cas  de  dermatoses  et  de  maladies  véné- 
rie'nnes,  en  les  comparant  à  50  sujets  normaux.  Il  a 
trouvé  une  valeur  normale  de  la  cholestérine  totale  de 
o",i59  p.  100  en  moyenne,  avec  des  variations  légères 
(de  0,141  à  0,186  p.  100)  avec  le  sexe,  l'âge  et  le  facteur 
individuel.  Bans  la  plupart  des  dermatoses  et  dans 
l'urétrite  gonococcique,  le  taux  de  cholestérine  s'est 
montré  sensiblement  normal  ;  cependant,  il  a  été  trouvé 
dans  quelques  dermatoses  augmenté,  dans  quelques 
autres  diminué  :  dans  l’alopécie  en  aires  en  particulier, 
la  cholestérine  du  sérum  était  nettement  diminuée  au 
stade  de  chute  des  cheveux,  et  au  contraire  remontait 
graduellement  au  stade  de  guérison. 

Bans  la  syphilis,  la  cholestérine  a  été  trouvée  le  plus 
souvent  diminuée  avant  le  début  du  traitement  ;  le 
traitemerit  antisyphilitique  a  augmenté  le  taux  de  la 
cholestérine,  quelle  que  soit  la  séro-réaction.  Ba  plus  ou 
moins  longue  durée  de  la  maladie  semble  influer  aussi 
sur  la  cholestérine  du  sérum. 

E.-P.  Merkeen. 


Le  Gérant  :  J. -B.  B.ÙIBBI^RE. 
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LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1932 

M.  Ch.  DOPTER 

Médecin  général  inspecteur, 

Membre  de  l'Académie  de  médecine. 

Voici  encore  une  année  riche  en  résultats' intéres- 
sants  ;  de  nombreux  travaux  ont  paru,  qui  montrent 
l’activité  des  chercheurs  et  continuent  d’apporter 
^  l'édifice  dont  la  première  pierre  a'été  posée  depuis 
de  longues  années,  des  matériaux  nouveaux  ;  leur  as¬ 
semblage  n’est  pas  toujours'aisé  ;  il  est  parfois  long 
à  réaliser  ;  mais  avec  de  la  patience  et  du  jugement, 
il  n’est  pas  douteux  que  le  succès  viendra  couronner 
les  efforts. 

Etats  typhoïdes. 

U’activité  des  chercheurs  continue  à  se  porter 
beaucoup  du  côté  des  faits  cliniques  qui  attirent 
leur  attention  par  leur  caractère,  sinon  exceptionnel, 
du  moins  peu  courant  : 

HiUerqand,  Laurent,  Mégard  et  Stehehn  (S.'de 
neurologie,  4  juin  1931)  signalent  un  cas  d’encé¬ 
phalite  accompagnée  de  paraplégie  chez  une  ma¬ 
lade  qui  avait  cependant  été  vaccinée.  Au  quarante- 
troisième  jour  d’une  fièvre  typhoïde  grave,  survin¬ 
rent  des  troubles  délirants,  confusionnels  avec 
amnésie  et  désorientation,  suivis  d’accidents  ner¬ 
veux  organiques  qui  se  sont  traduits  par  ime  pa¬ 
ralysie  des  droits  externes,  un  syndrome  cérébelleux, 
de  la  surdité  et  ime  paraplégie  avec  troubles  sphinc¬ 
tériens  et  la  production  d’escarres.  Tous  ces  phéno¬ 
mènes  ont  rétrocédé,  sauf  l’amnésie  qui  persiste. 
S’agit-il  d'ime'encéphaUte  typhique  ou  d’une  encé¬ 
phalite  seconde  dû  à  un  virus  différent  du  virus 
typhique  ?  Les  auteurs  se  posent  la  question  sans 
pouvoh  la  résoudre, 

C’est  également  ce  que  se  demandent  M.  Labbé, 
Roulin,  Escalier  et  Uhry  (Soc.  mêd.  des  hôp., 
30  octobre  1931)  dans  un  cas  de  paralysie  des  mou¬ 
vements  associés  des  yeux  et  intolérance  gastrique 
au  cours  d’une  fièvre  typhoïde. 

Voici  un  cas  de  pseudo  tabès  survenu  après  une 
émotion  au  cours  d’ime  fièvre  typhoïde  grave  ; 
d’après' Abrami  (Soc.  méd.  des  hôp.,  8  janvier  1932),  il 
s’est  agi  ,d’un  syndrome  ataxique  aigu  relevant 
d’une  polynévrite.  L’évolution  de  ces  troubles  ner¬ 
veux  s’est  brusquement  arrêtée  après  injections 
de  venin  de  crotale  dilué  à  i  p.  3  000  et  chauffé. 

D’après  Audibert  et  Raybaud  (Le  Sang,  n®  2, 
1931),  qui  étudient  l’hémogénie  typhique,  les  hémor¬ 
ragies  dues  aux  ulcérations  sont  rares  ;  la  plupart 
du  temps,  elles  reconnaîtraient  une  origine  dys- 
ly"  2S.  —  4  Juin  1I)3S.  ■ 


crasique  ;  c’est  la  fragihté  capillaire  qui  serait  à  leur 
base,  en  raison  du  tropisme  cardio-vasculaire  et 
capillaire  de  l’infection  typhoïdique.  Ils  ont  recueilli’ 
neuf  observations  qui  leur  permettent  de  distinguer, 
outre  des  formes  cliniques  typiques  de  l’hémorragie, 
des  formes  frustes  et  des  formes  latentes  sans  in¬ 
cidents  hémorragiques,  mais  où  l’on  retrouve  des 
signes  hémogéniques.  Les  auteurs  concluent  à  la 
nécessité  absolue  de  rechercher  systématiquement 
l’existence  de  ces  troubles  dans  tout  cas  de  fièvre 
typhoïde,  notamment  par  le  signe  du  lacet.  Cette 
hémogénie  semble  devoir  trouver  son  origine  dans 
ime  insuffisance  à  la  fois  hépatique  et  .splénique. 
Ces  indications  ont  leur  importance  au  point 
de  vue  thérapeutique  qui  pourrait  s’orienter  vers 
l’opothérapie  hépato-splénique,  sans  oublier  la  trans¬ 
fusion  sanguine,  curative  ou  même  préventive  dès 
qu’auront  été  mis  en  évidence  les  signes  d’hémo¬ 
génie  :  sang  total  citraté  en  injections  de  250  centi¬ 
mètres  cubes.  Les  résultats  obtenus  à  ce  point  de 
vue  par  les  auteurs  sont  des  plus  encourageants. 

Arloing,  Dufourt,  Meerseman  et  Pujos  (Société 
de  biologie  de  Lyon,  16  nov.  1931)  ont  continué 
leurs  recherches  sur  l’intradermo-réaction  à  la 
toxine  typlfique  et  à  sa  signification  clinique.  Ils 
ont  utilisé  soit  la  toxine,  soit  l’endotoxine  provenant 
de  la  lyse  de  cultures  jeunes  par  un  bactériophage 
très  actif.  La  réaction  est  positive  dans  83  p.  100 
de  sujets  sains,  n’ayant  pas  eu  la  fièvre  typhoïde; 
positive  pendant  l’mfection,  elle  est,  pendant  la 
convalescence,  tantôt  positive,  tantôt  négative  ; 
même  caractère  incertain  longtemps  après  elle. 
Chez  les  vaccinés  elle  est  le  plus  souvent  positive. 

Gounelle  a  observé  parmi  les  recrues  d’un  régi¬ 
ment  vacciné  par  le  T.  A.B.,  22  p.  100  de  cas  d’herpès 
consécutifs  à  la  vaccination  (Soc.  méd.  des  hôp.,  lor 
mai  1931).  Dans  l’un  des  cas,  l’herpès  a  revêtu  une 
fonne  hémorragique. 

A  côté  de  ces  éclosions  d’herpès,  il  a  noté  la 
production  de  trois  atteintes  de  zona,  survenues  en 
deliors  de  tout  cas  de  varicelle.  La  coïncidence  ob¬ 
servée  de  zona  et  d’herpès  plaide  en  faveur  du  degré 
de  parenté  et  du  mode  d’action  des  deux  ultra- 
virus,  herpétique  et  zonateux  (Soc.  méd.  des  hôp., 
22  mai  1931). 

Grasset  (Congrès  d’hygiène,  nov.  T931)  a  hisisté 
•sur  l’efficacité  de  la  sérothérapie  antityphoïdique  ; 
elle  serait  manifeste  quand  le  traitement  est  appliqué 
au  cours  des  deux  premiers  septénaires.  Il  a  ainsi 
traité  i  200  cas  en  Afrique  australe  de  1929  à  1931  : 
la  mortalité,  réduite  des  deux  tiers  pour  l’ensemble 
des  typhoïdiques,  est  de  sept  fois  inférieure  quand  le 
traitement  est  institué  durant  les  quatorze  premiers 
jours.  J 

Le  cri  d’alarme  lancé  par  I,emierre  (Vresse  médi¬ 
cale,  2  mars  1932)  est  à  retenh.  I.emierte,  en  effet,  a 
rassemblé,  un  certa.in  nombre  de  cas  de  fièvre  ty¬ 
phoïde  ou  paratyphoïde  qui  sont  survenus  chez 
des  vacciqés  ;  il  cite  des  atteintes  observées  par  lui- 
inême,  ainsi  que  d’wtres  pnbhés  antérieurement 
N»  23.  ■ 
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par  Crouzon  et  de  vSèze  et  par  Flaiidin.  Il  incrimine 
non  pas  la  méthode,  dont  l’efficacité  préventive  est 
indiscutable,  mais  l’insuffisance  du  nombre  des  in¬ 
jections  de  vaccin.  Il  est  certain  que,  chez  cer¬ 
tains  sujets,  deux  injections  ou  même  une  seule, 
suivant  la  façon  actuelle  de  procéder,  sufiSsent  à 
créer  une  immunité  capable  d’éviter  l’effet  de 
contaminations  peu  virulentes  ;  mais  ce  qui  est 
non  moms  certain,  d’après  lui,  c’est  que  d’autres 
n’acquièrent  pas  ainsi  la  résistance  voulue.  Aussi 
demande-t-il  qu’on  revienne  à  la  pratique  d’a¬ 
vant-guerre  et  même  du  début  de  la  guerre,  à 
savoir  à  quatre  mjections  vaccinales,  avec  des  doses 
moins  élevées  qu’avec  les  méthodes  actuelles  ;  les 
réactions  seraient  d’ailleurs  ainsi  moins  accusées. 

D'une  grande  expérience  tentée  depuis  plusieurs 
années  par  Tron  {Tevapia,  juiUet  1931)  sur  163  000 
personnes,  l’auteur  conclut  que  la  vaccination  per 
os  augmente  la  résistance  de  l’organisme  vis-à-vis 
des  bacilles  typhique  et  paratypliiques  dans  la  pro . 
portion  de  un  sur  trois. 

Fièvre  ondulante. 

La  fièvre  ondulante  continue  à  être  l’objet  de 
reclierches  intéressantes  qui  se  portent  de  préfé¬ 
rence  sur  l’étiologie  bovine,  oyine  et  porcine. 

Au  Congrès  de  pathologie  comparée  (Paris,  lyoct. 
1931),  un  premier  rapport,  présenté  par  M.  Kristen- 
seh,  a  en  effet  envisagé  l’origine  bovüie  d’après  les 
observations  recueillies  en  Danemark,  où  la  question 
a  suscité  des  travaux  depuis  1927.  Seule  cette 
étiologie  est  en  cause  dans  cette  péninsule.  Dans  un 
deuxième  rapport,  O.  Bang  estime,  d’après  ses  re¬ 
cherches,  qu’il  existe  trois  variétés  du  groupe 
Brucella,  responsable  de  la  fièvre  ondulante  :  Br.  abor- 
ius  chez  les  bovins,  Br.  melitensis  chez  les  caprins 
Br.  suis  chez  les  porchis.  Ces  variétés  se  distinguent 
entre  elles  par  les  effets  observés  quand  on  met  les 
unes  et  les  autres  en  contact  avec  des  matières 
colorantes  (thionine,  violet  de  méthyle,  etc.),  par 
leur  faculté  différente  de  former  de  l’hydrogène 
sulfuré  et  de  faire  fermenter  le  glucose.  A  vrai  dire,  ' 
ces  variétés  ne  sont  pas  exclusives  pour  une  race 
déterminée  ;  les  bovins  peuvent,  le  cas  échéant, 
être  infectés  par  B.  melitensis,  les  caprins  paxB.abor- 
tus  et  B.  suis,  etc. 

Lors  de  la  discussion  de  ces  rapports,  d’assez 
nombreuses  communications  ont  été  présentées, 
notamment  sur  les  divers  procédés  de  recherche  et 
d’identification  de  ces  germes,  la  prophylaxie,  la 
thérapeutique. 

Signalons  une  nouvelle  méthode  d’agglutination 
à^B'.melitensis&t  de  B.  abortus,  proposée  parAlessan- 
drini  et  Salbatucci  [Annali  d’Igiene,  janvier  1931), 
et  réalisée  à  l’aide  de  la  trypaflavine.  Cesdeux  germes 
sont  agglutinés  par  des  solutions  de  trypaflavine 
à  ip.  50  et  I  p.  100,  mais  jamais  à  i  p.  300  ét  ip.  1 000 
comme  on  l’observe  avec  les  paramelitensis.  On 
utilise  dans  ce,  but  une  solution  de  trypaflavine 
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à  I  p.  500  en  eau  chlorurée  sodique  à  0,9  p.  100, 
et  à  plï  =  7.2,  préparée  à  froid  et  filtrée  avant  l’u¬ 
sage  :  à  un  demi-centimètre  cube  de  ceUe-ci  on 
ajouté  un  demi-centimètre  cube  de  l’émulsion  mi¬ 
crobienne.  L’agglutination  ainsi  recherchée  serait 
plus  pratique  que  la  thenno-  et  la  pepto-aggluti- 
natioh. 

Pn  vue  d’éhmlner,  dans  la  réaction  à  la  méUtine, 
l’injection  de  bouillon-témoin,  Dubois  et  Solfier 
{Soc.  de  biologie,  1932,  p.  359)  ont  proposé  de  culti¬ 
ver  Br.  melitensis  dans  du  bouillon  au  placenta 
humain,  qui  ne  contient  pas  d’albumines  hétérogènes. 
L’injection  intradermique  du  filtrat  ne  provoque 
pas  de  fausse  réaction. 

Lemierre  et  Mahoudeaû-Campoyer  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  4  mars  1932)  ont  présenté  une  belle  obser¬ 
vation  de  fièvre  ondulante  d’origine  ovine  produite 
par  B.  melitensis  ou  B.  abortus  et  guérie  en 
quelques  jours  par  injections  intraveineuses  de 
jaune  d’acridine. 

Le  Chuiton  et  Négrié  (Arch.  de  médecine  navale, 
janvier  1931)  ont  également  traité  avec  succès  deux 
cas  de  mélitococcie  qui  ont  cédé  à  l’action  thérapeu- 
de  la  trypaflavine. 

Pnfin,  Dubois  et  Solfier  {Congrès  de  path.  comparée, 
octobre  1931)  sont  revenus  sur  la  question  de  la  vac¬ 
cination  antibrucefiique  :  trois  mjections  de  vaccin 
polyvalent  ;  au  total,  4  milliards  de  germes.  Ils 
apportent  les  résultats  obtenus  chez  198  sujets  (dont 
14  vétérinaires),  particulièrement  exposés  à  l’in¬ 
fection  caprine,  ovine  ou  bovine  ;  en  septembre  1931, 
aucun  d’eux  n’avait  contracté  la  fièvre  ondulante  ; 
par  contre,  sur  une  quarantaine  de  sujets  non  vac- 
cmés,  dont  la  moitié  à  peine  étaient  exposés  au 
danger  de  contamination,  cinq  ont  été  attemts. 

Fièvre  boutonneuse. 

Les  recherches  sur  la  fièvre  exanthématique  mé¬ 
diterranéenne,  ou  fièvre  boutonneuse,  continuent 
sans  relâche.  Les  travaux  de  chaque  année  apportent 
des  faits  nouveaux  dont  l’intérêt  n’est  pas  à  dédai¬ 
gner. 

Au  nom  de  Cambiesco,  Cantacuzène  a  présenté 
une  note  préliminaire  au  Comité  de  l’Office  interna¬ 
tional  d’hygiène  publique  {Bulletin  do  l'Office, 
nov.  1931,  p.  1979)  sur  tme  épidémie  qui  s’est  déve¬ 
loppée  en  Roumanie,  à  Constantza  :  31  cas  se  sont 
déclarés  de  la  fin  juillet  au  15  septembre  1931. 
Dans  cette  note,  Cantacuzène  démontre  le  bien-fondé 
du  diagnostic  porté,  et  met  en  opposition  les  symp¬ 
tômes  observés  et  ceux  du  typhus  ;  il  s’agit  bien 
de  deux  infections  différentes. 

D.  et  J.  Olivier  {Acad,  de  médecine,  17  mars  1931,  et 
Société  de  médecine  de  Marseille)  font  part  de  leurs 
recherches  poursuivies  au  cours  de  l’été  dernier  : 
la  fièvre  exanthématique  provoquée  chez  l’homme 
par  injection  sous-cutanée  de  tiques  broyées  est 
transmissible  à  l’homme  par  injection  intramuscu¬ 
laire  de  2b  centimètres  cubes  de  sang  pendant 
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|;Oj}};p  la  pérjfjdje  fétîfile,  .et  seplppip!:}!;  à  par^iv  .du 
raoippp^:  pù  Ja  dèyre  apparad-  H  pPld  p^Her  4ps 
fprp^fis  sans  émptjfiP-  Êiidu  îas  sjijefg  qpj  pip  été 
at|;ejp|;ssQftt  rpfractaîfep  »  Ht^e  npuyp}}e  ippcipatipn 
dp  sang  yifnlefd  :  ÎPW  ^émm  prptège  jps  snjpts  saliis 
cpptfp  J’pjpupatipn  da  viims. 

P.  Pnrajid  (4  P-  4p^  scia^çes,  7  avrd  1 93 1  )  a  nwidré 
qu’en  Tnidsin  cqinaip  en  Prpvenpe,  en  depots  de 
tout  rappor|;  pvec  des  pas  puptaws,  RMfiçfphçil'Hs 
^angüinem  peut  Ipiderger  le  yirps  spépifique  et  le 
cpn&erypr,  ap  mnina  pendant:  pinsieqrs  sentainps. 
Jpyenx  et  Péri  (4a.  ^es  spjei}ces,  ifi  niaFs  ^931) 
pv.aipid  déjà  d^uiPldré  qqe  p,ett.e  tjqne  })flnvait 
l’ijébergejr  pendaid  tput  i’idyep. 

J.  d'poister  et  Cattan  (4 P,  lies  seiences,  6  inidet 
T93f)  ppt  égaleinpql;  pjis  en  éyideppe  i’pxisipnpe  du 
vifns  dans  pn  M  de  pn  tîqpes  ppéieyées  à  Saint-Tro¬ 
pez  ppr  qn  jenne  cld.epqni  n’ayqit  pas  éié  ep  coqtapt 
ayep  des  ipalades.  Ijs  ont  ppn§ta|;é  qne  )a  ftèvre  exqn- 
tijémqiiqne  transujise  expérpnentaleîuent:  peut  pren¬ 
dre  nne  fprme  inapparenie.  p,e  njns,  ils  ont  vu  qne 
periains  eqbnyes-  snnt  sensibles  à  cp  yirus. 

En  Grèee,  TJapp  et  Caipipppeirps  (4  c.  dp  »npd-> 
14  .ayrd  ï93i  ei  ?  jnin  fnsi).  qni  y  pid  qbseryé  la 
dèyre  bqnionnnnse,  ont  cppdfjné  la  noiion  de  l’ino- 
puiabiiité  d'tenjjne  à  iropinje  (Plniide  et  Cpstp)  ; 
ponpefpis,  d’après  lents  eÿpérienpes,  la  yirniepee  pst 
relativement  faibie,  et  les  iormes  apprtives  sans  érup¬ 
tion  on  avap  éruption  disptète  sont  fréquentes; 
mais  ou  peut  obtenir  une  éruption  généralisés  pu 

partant  d’nn  pas  frnste-  Pans  le  sang,  les  luimaties 
et  les  glpbnles  blancs  iayés  SQpt  yirulpnls  ;  le  lifluide 
eépiraio-raclridian  i’pst  égaleinent.  mé>ne  pu  debor® 
de  ipufe  manifestatinn  méningée. 

Pu  UQuyeqn  point  semble  acquis,  qui  permet 
de  préciser  fa  véritable  natntP  -dn  ViTHS  :  ps  ipêinps 

antenrs  (4^-  scjençes,  §  juin  rgsi)  ont  montré 
que  pe  dernier,  qy’il  prpyienne  dq  sang  Immant  on 
4e  l’Qfgqnismp  4p  la  tmnp-  trayarsait  les  bonglps 
pimmberfand  P?  et  Po-  il  appartiendrait  donc  à 
la  fatégptie  d^s 

Ppursniymtt  leprs  essais  eypérnneutanx.  Blanc 
.et  Pamin.opetrps  ^pünçes,  2^  imllpt  ;93ï) 

ont  yq  que  les  animant  en  pontapt  babitupl  aypc 
l’espépe  immante  et  portants  notinany  dp  RHp. 

,  np  appt  pas  agpsibles  à  ee  vims  ;  et  si, 

Pomme  üs  l’ont  ponstaté  préalablement  (4r.  ^es 
?2jninro3î).  ee  virnsse  transmet  ijérédl- 

tairement  plm?  ips  deseendants  de  la  tiqne-  m  pent 
ppncqyoir  la  dèyrp  pjantliématipmp  cpmme  mm 

infection  de  cet  insecte,  qui  se  pposerye  dc  tidHP 

à  tniHP  satis  qn’nn  annnab  réservoir  de  yirns.  soit 
l’intermédiaire  entre  la  tmne  et  l’immuie- 

Pour  P.-  Rnrand  (4p:  .d(?r  aa  lévrier  393?), 
le  wns  bpntpnnen?  pem  éypipr  dmz  le  ebien  sqns 
la  forme  mapparentOî  par  le  sang  de  ebien  ainsi  im- 
'feeté  est  an  tHPins  anasi  yirnlfint  m  le  sang  de 
rimmme  attemt  de  dévre  bontoimensp.-  l^«a  éabepa 
emistités  insetn’albrs  dans  l’étude  de  la  réceptivité 
du  ebien  s’enrimnent  par  nœ  mnnnmté  de  eet 


aniinal  dans  les  pays  à  rliipicépliales,  acquise  par 
une  infection  antérieure. 

Après  avoir  constaté  .que  le  sang  d’anden.s 
nmîades  étqit  déponryn  dp  virulence,  Blanc  ef  Ca- 
nnuQjDetrps  (Ssp.  4p  Mafp.gie,  28  noy.  1931)  put  ye- 
cbercbé  s’il  était  don-é  de  Jîpnvoir  pyéyentif  ;  résultat 
négatif.  B’bistoire  de  la  dengne  a  déjà  montré  que  le 
fait  de  voir  i’iuuiimdté  cpuférép  par  une  prenp.èrc 
atteinte  n’emraînait  pes  fatalement  la  propriéfé 
prévejitiye  dn  sérum  d’aUPlPUS  malades,  à  Tabri 
cependant  d’nuo  récidive. 

Typbug  pxanthématiqMa- 

4  la  faveur  des  fravanx  tout  récents,  la  qufisfipii 
dp  l’étiologie  dn  typims  exantiiématiqnp  a  subi 
nue  évpinüpu  dont  i’impqrtanpe  ne  saurait  épbappçr. 

Qn  n’a  pas  oublié  que  si,  sur  la  presque  totabt-é 
du  gipltp,  ou  avait  admis  le  rôle  transmetteur  des 
poux,  en  cerfaines  régions  dn  tfpnvean  Monde 
des  objections  s’étalent  élevées  contre  cette  con.cep- 
fion  exclusive,  pafce  qn,e  le  rôle  de  cef  msePte  ne 
ponvait  tonippts  expliquer  récipsjqji  dn  typims. 
Fallait-il  alors  admettre  la  pluraUté  des  typlins  ? 
Bes  expérienpea  poursuivies  aU  Mexique  guy  le 
{apflnUlla,  apx  %ats-lTnis  sur  la  maladie  d.e  ErfU 
(typbns  béuin)  répondaient  pepeiidant  par  la  motion 

de  l’nuité  spécifique.  Tpijtefpis  nne  .différence  av.ait 
été  constatée  en  JOiypar  Meiil,  fini  avait  noté  plipz 
les  cobayes  bipculés  dans  M.  péritoine  avec  le  s.ang 
des  nmlades.la  production  d’nne  pérlprcbite,  alfsente 
cjie/cles  niêmes  aniinanx  fiiocnlés  pay  NycoHe  pu 
'runtsie.  Dans  une  série  de  recherches  récent, es. 
If.  Mopser  yetypnva  ceg  léstoffS  obtenues  .ay.ep  le 
yirus  mexicain  et  les  nnt  bien  ep  éyicjnnpe  ;  de 
plus,  il  remarqma  dans  Ms  ceiipies  endotiiébnle.s  .de 
h  tnuiqn.e  vagipale  des  cobayes  en  eçpérienee  des 
PQr])s  analogues  aux  p-icbettsiae  eonfeymes  dmis  lys 
pellules  épitliéliales  de  l’intestin  du  pop,  mfe.cté 
par  le  yirns  de  l’dncjen  Monde  ;  en  mémo  tepfps, 
le  cerveau  serait  moblS  virulent  que  celnl  des  pp- 
bayes  ipocnlés.aycp  le  ylyns  de  ee  dernier- 

Pe  plus,  d’après  Maxcy,  le  rat  présente  après 
infeptipu  par  le  vffns  mexicain  mm  maladie  fébrile- 
alors  qn’ayec  p  yirus  d’i^nyppe  pu  d’4frw'm  dn  Mord- 
il  n’est  atteint  qpp  d'une  infeptipn  HlUpPUrente- 

Il  ipi  est  alors  apparu  que  ip  rat  jonmt  dans  le  Mou- 
vean  Monde  mi  mie  mtpprtant  de  réservpir  ffe  yirns 
pf  qpe  le  ppnyoir  de  tfammission  devait  .alom  ptyp 
attrfbiîé  an?:  pnees  de  ee  rougenr  ;  rôM  qui,  suivant 
Mopser  et  Punmmr-  n’était  eependant  pas  exclusif 

de  pelqi  du  ppp. 

fb-  MicplM  et  p.  SpaFrory,  envoyés  en  ttti^i.on 

au  Mexique,  confirmèrent  ces  notions  essentielles 

iRnUeHn  da  tlrndl^  Ww,  31  oet-  f^3l).- 

Mopser,  ^insser  et  pastanedu  Umml 
tfipa.  4sspf.,  ?3  juillet  r93î)  ont  d’&dlenrs  eonstuté 
pexistetme  du  vlrns  etfentbémutiane  les  r.utg 
de  Mexiep-  Bes  mêmes  antenzs  nons  apprennent 
également  w  M  vbms  meylcam  pant  se  transmettre 
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de  rat  à  rat  par  l’intermédiaire  du  pou  spécial  à  ce 
rongeur  ;  la  transmission  peut  s’opérer  également 
par  X.  Cheopis,  comme  l’ont  vu  Dyer,  Rmureicli 
et  Bodger  (Public  Health  Reports,  13  février  1931), 
qui  ont  inoculé  avec  succès  à  des  rats  sains  le  pro¬ 
duit  de  broyage  de  puces  recueillies  sur  des  rats 
dans  des  locaux  où  s’étaient  produits  des  cas  de 
maladie  deBrill.  D’autre  part,  Dyer,  Céder,  Rum- 
reicli  et  Badyer  (Idem,  7  août  1931)  ont  transmis 
l’infection  à  des  rats  sains  placés  dans  des  cages  abri¬ 
tant  des  rats  infectés.  En  ce  qui  concerne  la  transmis¬ 
sion  du  rat  à  l’homme,  le  pou  du  rat  est  inoffen- 
sif,  puisqu’il  ne  s’attaque  pas  à  l’espèce  humaine  ; 
mais  X.  Cheopis  pourrait  s’acquitter  de  ce  rôle  de 
transmission;  et  si  le  rat  contribue  indiscutablement 
à  la  conservation  du  virus,  il  n’est  pas  encore  prouvé 
(Ch.  Nicolle)  qu’il  intervienne  dans  l’éclosion  de 
1  ’épidémie  humaine  ;  il  est  vraisemblable  que  cette 
ntervention  soit  réelle,  mais  pas  dans  les  proportions 
qu’on  peut  être  tenté  de  lui  attribuer  ;  elle  peut  ex¬ 
pliquer  sans  doute  l’éclosion  de  cas  isolés,  qui,  en 
l’absence  de  poux,  ne  revêtent  pas  le  caractère  conta¬ 
gieux  ;  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  faut  compter 
maintenant  avec  ce  rôle  de  propagation,  si  minime 
soit-il,  par  l’intermédiaire  des  rats  et  des  puces 
s’attaquant  à  l’homme,  comme  X.  Cheopis.  Dyer  et 
ses  collaborateurs  (PublicHealth  Reports,  25  décembre 
1931  et  15  janvier  1932)  ont  d’ailleurs  mis  en  évi¬ 
dence  la  présence  de  Rickettsiae  dans  les  déjections 
de  la  puce  ;  de  plus,  en  appliquant  sur  la  peau  rasée 
et  scarifiée  de  l’abdomen  du  cobaye  une  émulsion 
de  puces  ou  de  leurs  déjections,  ils  ont  pu  infecter 
cet  animal. 

Toutefois  ce  mode  de  propagation  de  ce  typhus 
mexicain  n’est  certainement  pas  le  seul  ;  on  sait 
que  le  tabardillo  peut  également  se  transmettre  par 
le  pou.  Mosser  et  Dummer  (J.of  exp.  med.,  février 

1930)  avaient  d’ailleurs  démontré  que  le  virus  prélevé 
sur  des  animaux  inoculés  avec  le  virus  dit  endémique 
peut  passer  dans  l’organisme  de  Pediculus  corporis 
en  conservant  sa  virulence.  Par  conséquent,  on 
peut  admettre  que  dans  une  localité  où  un  portem: 
de  poux  est  infecté  par  lui,  ce  porteur  pourra  être 
l’origine  de  nouvelles  atteintes,  constituant  de 
nouveaux  foyers  épidémiques  dont  la  dissémi¬ 
nation  sera  davantage  assurée. 

Toutes  ces  notions  que  Netter  a  récemment 
exposées  à  la  II«  conférence  internationale  contre 
le  rat  du  10  octobre  1931  (voir  aussi  Presse  médi¬ 
cale,  30  janv.  1932)  ont  été  le  point  de  départ  d’une 
série  de  recherches  complémentaires  qui,  petit  à 
petit,  apportent  chacune  une  pierre  à  l’édifice 
dont  la  construction  a  été  si  heureusement  com¬ 
mencée. 

Signalons  spécialement  les  travaux  de  Marcan- 
dier,Plazy,EeGmiton  et  Picot  (Ac.  de  méd.,  23  juin 

1931)  qui  ont  observé  une  épidémie  d’ime  «  fièvre 
exanthématique  »  sur  les  matelots  des  navires  de 
guerre  de  Toulon.  E’inoculation  au  singe  donne 
chez  cet  animal  une  maladie  fébrile  légère;  les 
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animaux  ainsi  traités  sont  réfractaires  à  l’inocu¬ 
lation  nouvelle  de  typhus  exanthématique. 

Marcandier  et  Picot  (Ac.  des  sciences,  4  janvier 

1932)  déclarent  ultérieurement  que  chez  les  rats 
des  navires  de  guerre  de  Toulon,  il  existe  un  virus 
pathogène  pour  le  singe  et  le  cobaye  ;  ce  dernier 
présente,  après  inoculation,  de  la  fièvre  et  de  la  pé- 
riorchite,  conune  après  injection  du  virus  mexi¬ 
cain  ou  du  virus  de  la  maladie  de  Brill. 

Plazy,  Marcandier,  Germain  et  Picot  (Ac.  de 
médecine,  21  juillet  1931)  estiment  qu’il  y. a  identité 
entre  le  virus  du  tyj)hus  et  celui  de  ces  fièvres  dites 
exanthématiques,  car  un  malade  atteint  de  typhus 
exanthématique  grave  d’origme  tunisienne  guérit 
rapidement  après  injection  de  sang  de  convalescent 
de  l’affection  observée  à  Toulon.  Par  contre,  ils 
constatent  une  guérison  facile  d’un  cas  de  cette 
fièvre  exanthématique  à  l’aide  de  sang  de  conva¬ 
lescent  de  typhus  (Ac.  de  méd.,  2  février  1932).  E’iden- 
tité  des  deux  virus  paraît  donc  bien  étabhe,  et  il 
semble  bien  que  les  auteurs  toulonnais  se  soient 
trouvés  en  présence  d’un  typhus  bénin  (maladie 
de  Brill).  Netter  appuie  ces  conclusions. 

E.  Roux  (Ac.  de  méd.,  9  février  1932)  estime  qu’ü 
y  aurait  avantage  à  abandonner  l’expression  «  fièvre 
exanthématique  »,  qui  prête  à  confusion  avec  la 
fièvre  boutonneuse,  et  réserver  à  cette  affection 
la  dénomination  de  typhus  exanthématique  en  lui 
attribuant,  suivant  le  cas,  ime-  origine  humaine 
ou  murine. 

Raynal  (Soc.  de  path.  exotique,  13  janvier  1932), 
en  s’appuyant  sur  le  résultat  de  ses  expériences 
sur  le  cobaye,  déclare  que  le  typhus  exanthématique 
du  Guatemala  est  identique  au  typhus  mexicain. 

Et  voici  que  Eépine  (Ac.  des  sciences,  25  janvier 
1932)  a  constaté  dans  le  cerveau  des  rats  capturés 
à  Athènes  la  présence  d’un  virus  analogue  au  virus 
mexicain.  Poursuivant  ses  recherches  avec  Cami- 
nopetros  et  Pangalos  (Soc.  de  biologie,  5  mars  1932),- 
ü  montre  que  les  puces  du  rat  sont  également 
infectées,  notamment  X.  Cheopis,  qu’il  accuse  de 
transmettre  le  typhus  de  rat  à  rat  et  probablement 
du  rat  à  l’homme.  D’ailleurs  Eépine  (Ac.  de  médecine, 
12.  avril  1932)  est  en  mesure  d’afltoner  l’existence 
en  Grèce  du  typhus  endémique,  t3pe  Brill  ;  ü  n’y 
est  ni  rare,  ni  toujours  bénin;  il  serait  transmis,  non 
par  les  poux,  mais  par  les  puces  du  rat  ;  mais  les 
relations  qui  existent  entre  le  virus  du  typhus 
endémique,  celui  du  typhus  murin  et  celui  du  t3phus 
épidémique  sont  complexes;  elles  réclament  de 
nouvelles  recherches. 

Brumpt  (Ac.  de  médecine,  8  meurs  1932)  montre 
également  que  le  cerveau  des  rats  capturés  à  Paris 
contient  un  virus  identique  à  celui  qui  a  été  observé 
en  Amérique,  à  Toulon  et  en  Grèce.  Ee  typhus  en¬ 
démique  de  l’homme  serait  donc  ime  maladie  des 
rats  qui  entretiennent  le  virus,  et  la  maladie  humaine 
ne  serait  qu’une  infection  éventuelle  due  aux  para¬ 
sites  de  l’espèce  murine  :  l’homme  ne  constituerait  donc 
pas  un  réservoir  de  virus  pour  la  maladie  de  Brill. 
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C’est  ce  qui  expliquerait  le  peu  de  fréquence  de  ce 
typiius  bénin,  sa  faible  densité,  mais  cependant  sa 
survenance  éventuelle,  comme  celle  qu’a  notée  ÎSTetter 
à  Paris  dans  un  hôpital  parisien  où  il  a  observé  lo  cas 
pour  les  deux  aimées  1916  et  1917. 

Le  problème  de  l’étiologie  générale  du  typhus 
est  donc  entré  dans  une  voie  nouvelle  qui  peut  être' 
fertile  en  résultats.  Cependant  la  question  du  typhus 
d’origine  murine  ne  semble  pas  encore  résolue. 
Des  doutes  se  sont  déjà  élevés  en  effet  sur  la  nature 
des  «  corixs  dé  Mooser  »  constatés  dans  la  vaginale  du 
cobaye  et  interprétés  par  lui  comme  étant  des 
Rickettsiae,  d’où  la  tendance  à  conclure  à  l’identité 
de  l’infection  du  rat  et  de  l’homme.  Zozaya,  en  effet, 
puis  Ch.  Nicolle  et  Laigret  {Ac.  des  sciences,  1932, 
p.  804)  sedemandents’ilnes’agiraitpas,  non  du  virus 
typhique,  mais  d’un  virus  «  de  sortie  i>  qui  exis¬ 
terait  chez  de  nombfeüx  fats  dans  les  conditions 
naturelles  et  n’aurait  rien  de  commun  avec  le  virus 
qui  dtiiiüfe  le  typhus  à  l’iioiiinie  et  au  eobaye.  Ërunipt 
[Àc.  de  tkâdeclfie,  22  liiafS  1932)  partage  cette  opi- 
lllôii,  ell  atteiidaht  que  de  ilôu-felles  pf  eüves  déiiiDtls- 
tfatiyes  soient  apportées  ell  fâVeuf  de  l’idehtité 
des  deux  Virus. 

RoUqëblé. 

Les  clihiéieiis  qui  sont  appelés  à  obscfvef  des 
ihotbilleux  S’ofiellteiit  actuellelneiit,  et  de  irlus  eii 
plus,  vefs  les  eouipheatiolis  herveUSeS  delà  rougeole; 
poüt  ulie  talson  eiieore  lUcoUUue;  il  semble  bleu 
qu'elles  se  fout  felliarquet  par  uii  degré  de  fféqueuee 
plus  élevé  qu’autrefois.  Signalées  depuis  quelques 
atthées,  elles  ont  fait  l’objet,  en  1931  et  1932,  de 
multiples  publications  dont  l'Intérêt  est  à  soU- 
lignet. 

Voici  un  cas  de  inéningo^eheéplialite  survenu 
chez  un  enfant  de  oufe  ans,  observé  pat  Péliu  et 
Lambett  (Soc.  mèd.  des  hêp.  de  Lyon,  28  avtil 
193 1)  ;  un  autte  déctlt  pat  Léchelle,  Bettraud  et 
PaUvert  (Soe.  Wiéd.  des  h6p.  de  Paris.  15  niâl  ipsi); 
BaboUneik  et  M**»  B.  Lévy  (S’ai;,  de  pédiatrie,  ÿ  juil¬ 
let  1931)  ont  telàtê  un  cas  de  pataplégie  ascendante 
sutvenue  chez  un  enfant  de  cinq  ans,  avec  ttoubles 
SpllÜlctétlenS,  anesthésie  des  membres  hlférieurs. 
Signe  de  Babinski.  Auk  Ëïtats-Ünls,  Petrato  et  Behef- 
fet  (CûHgrig  HeUfolog.  intentai.,  septembre  1931) 
ont  observé  six  atteintes  d'eucéplialite  niotbilleuse  i 
ils  ont  constaté  une  prollfétation  eellulaite  périarticu- 
laite  assez  matquée  et  prédomhiant  au  iilveau  de  la 
mésoglle,  avec  dégénétescence  des  gaines  inyéll- 
niques  :  dans  deux  eas  cependant  les  lésions  se  li¬ 
mitaient  à  la  desttuctlon  des  Cellules  netveüses. 

Dufbutt  et  J.  Reüfè  (Soe.  md.  des  Mp.  de  Lyon, 
22déc.  1931)  ont  injecté  aveéSuecèS;  dans  une  atteinte 
du  même  ordre,  du  sérum  de  convalescent.  Dans 
le  cas  de  Paulian  et  Atleesco  (Soe.  hM-.  des  kôp.  de 
Paris,  29  jauv.  t932)il’encêphaiounyéhte  ptit  le  mas¬ 
que  d’une  scieruse  en  plaques  4  matehe  aiguë. 

A  ]if  opo.s  de  ttblB  ob8efvatl0n.s  tecueilUes  à  Ativets; 


L.  Van  Bogaert,  Borrcnians  et  Couvreur  estiment  que 
l’encéphalite  morbilleuse  peut  s’exphquer  sans  avoir 
besoin  de  recourir,  comme  on  l’a  pensé,  à  l’action 
d’un  virus  hiconnu  et  réactivé  ;  d’après  eux,  sa 
survivance  serait  due  à  une  toxémie  massive  débor¬ 
dant  toutes  les  barrières  humorales,  les  lésions  histo¬ 
pathologiques  étant  celles  des  intoxications  rapide¬ 
ment  mortelles  ;  dans  sa  forme  tardive,  elle  ne  serait 
qu’une  réaction  hyperallergique  centrale  présentée 
par  des  .sujets  «  à  défense  cutanée  uiefficace  et  à 
barrière  hémato-encéphalique  in.suffisante  ». 

Un  mémoire  intéressant  de  Morquio  (Archi 
de  médecine  des  enfants,  mai  1931)  décrit  8  cas 
observés  à  la  fin  de  la  période  éruptive,  avec  un 
seul  décès.  Il  insiste  sür  le  diagnostic  à  faire  avec  la 
méningite  tuberculeuse,  de  même  aussi  avec  la 
Ihàladie  de  Heine-Medhi  qui  peilt,  surtout  éll  pétiode 
épidémique  de  cette  ihfectiou,  être  eh  cause.  H’ull- 
leuts,  Datleguy  et  Baixe  (Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  3  juillet  ig3é)  déclateilt  avoit  Obteiiü  lagüé- 
risDU  d’uli  syndtoiiie  poiyhévtitique  a  forme  bui- 
baité  à  l’aide  d’iujectlohs  de  SérüiU  et  de  saiig  totâl 
de  convalescent  de  maladie  de  Hehié-Medifi:. 
SighaloUS  eliCore  l’excelletite  thèse  de  Le  Oaftëë 
(Thèse  dé  Paris,  1931),  bon  ttâVail  d’eliseitible  qui 
met  au  point  la  questioii  de  reueéphlo-myéhté 
de  la  tougeolc.  Complication  qUi  revêt  le  type  post- 
illîectieUx  et  dont  lés  lésloiis  soiit  ideiltique.s  Ù 
eelle.s  de  l’eUeéphaUte  qui  survient  4  la  suite  de  la 
varicelle,  de  la  vatiolé,  de  la  VaCciiie  et  de  là  CO* 
qüeluche.  L’UUteUr  coilélUt  qUe  l’eilcéjfiialoiiiyéUte 
ihotblllense  est  vraiseiubiableincut  dUe  à  Uil  rtrus 
Ueürotrope  épidémique,  hutte  qüe  celui  de  la  ma¬ 
ladie  de  Von  PcoiioillO  et  sUt  lequel  la  tougeole 
agirait  pat  blotroptsllie. 

Des  essais  nouveaux  oUt  été  tentés  pour  luttef 
4  tltte  préventif  coiitte  l’éclosion  de  la  rougeole  ; 

KnCepfalmachetet  RttoSs  Wochen¬ 

schrift,  1 3  f  ëvtiet  1931),  après  a\mir  rappelé  les  diverses 
méthodes  utihsées  à  Vienne  dans  ce  but,  notamment 
les  méthodes  de  vaccmatioh  active  à  l’aide  de  petites 
quantités  de  saiig  de  tougeoleux  (Hlraislii  et  Dka- 
moto,  Debté  et  Jonunoh,  tîetman) ,  exiDoseiit  les  tésul» 
tats  qu’ils  ont  obtenus  à  l’aide  de  la  méthode  passive 
à  l’aide  de  sérum  d’adultes  ayant  déjà  eu  la  tougeole, 
et  dont  la  richesse  eu  anticorps  est  accrue  pat  hijectloii 
de  Saiig  de  toUgéoleUx  prélevé  à  la  période  d’état  ! 
y 3  p.  100  d’eiifaiits  ahisl  traités  ont  bénéficié  de 
l’immunisation  et  ont  échappé  à  la  CohtagiOll  â 

laquelle  ils  étalent  exposés.  A  vrai  dite,  ces  résultats 
sont  inférieurs  à  ceux  qu’Olt  obtient  avec  le  sétuilt 
de  convalescents. 

Étude  du  niêine  ordre,  moins  théorique,  pour¬ 
suivie  par  Baar  et  Benedicl  (idétn)  à  l’aide  de 
sérum  d’adulte  réactivé.  D’après  les  expériences 
faites  sut  le  lapin,  qui  lie  réagit  aU  VitUS  lliotbilleux 
que  sous  la  forme  de  température  plus  on  nioüis 
élevée,  ils  concluent  qUe  le  Saiig  réactivé  est  plÜS 
efficace  que  le  sang  d'adulte  normal  et  agit  sous 
un  plus  faible  tmlnmei 
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D’après  les  essais  de  Heymann  et  Bussel  (Deut. 
med.  Woch.,  i®'’  mai  1931),  le  sang  d'adultes  présente 
une  activité  d’autant  plus  grande  qu’ils  ont  eu  la 
rougeole  depuis  un  laps  de  temps  relativement  faible, 
et  dont  l’immunité  est  entretenue  par  un  contact 
fréquent  avec  des  rougeoleux  ;  les  quantités  varient  : 
20  à  30  centimètres  cubes  suffisent  souvent  ;  mais 
parfois,  poiur  obtenir  un  résultat,  la  dose  devrait 
être  portée  à  100  centimètres  cubes.  Les  essais  de 
réactivation  par  injection  aux  donneurs  d’une  petite 
quantité  de  sang  de  rougeoleux  en  évolution  n’ont 
donné  que  des  résultats  partiels  quij[ontJencore 
besoin  d’être  contrôlés. 

Scarlatine. 

Lichtenstein  {Acta  pœdiatrica,  30  sept.  1931)  a 
continué  à  rechercher  les  causes  des  rechutes  dans 
la  scarlatine.  A  la  suite  de  ses  observations  à  l’hô¬ 
pital  de  Stockhohn  et  de  ses  investigations  pour¬ 
suivies  à  la  faveur  de  la  réaction  de  Dick,  il  conclut 
que  les  rechutes  sont  dues  à  tme  surinfection  exogène 
due  à  une  auto-infection  chez  les  sujets  qui  s’immu¬ 
nisent  mal  ou  même  ne  s’immunisent  pas.  Pour 
lutter  contre  l’éclosion  de  ces  rechutes,  U  a  généralisé 
l’isolement  individuel  des  scarlatineux  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie,  et  il  a  cherché  à  obtenir 
une  immunité  plus  soHde  par  la  vaccination  en 
cours  de  maladie.  Ces  derniers  essais  n’ont  pas  donné, 
semble-t-il,  de  résultat  appréciable.  Par  contre, 
l’isolement  individuel  a  permis,  comparativement 
aux  témoins  traités  en  salle  commune,  de  diminuer 
très  sensiblement  le  nombre  des  rechutes.  Il  estime 
que  la  surinfection  exogène  intervient  dans  la  produc¬ 
tion  de  ces  dernières  et  qu’elle  est  produite  par  un 
type  de  virus  différent  de  celui  qui  a  provoqué  la 
première  atteinte.  Hypothèse  à  vérifier,  bien  entendri 

L’Association  internationale  de  pédiatrie  pré¬ 
ventive  réunie  à  La  Haye  en  1931  a  fait  étudier  par 
Von  Groer  (Limburg)  et  Lichtenstein  la  question 
de  la  contagion  de  la  scarlatine  et  des  moyens  de 
l’éviter.  Après  l’exposé  du  sujet  par  les  deux  rapports 
et  discussion,  les  conclusions  suivantes  ont  été 
adoptées  ; 

1°  La  prophylaxie  contre  la  contagion  reste  basée, 
à  l’hôpital,  sur  l’hygiène  corporelle  et  la  désinfec¬ 
tion  rhino-pharyngée,  et  en  ville,  sur  l’isolement 
aussi  complet  que  possible  des  enfants  soignés 
dans  leurs  familles. 

2»  La  présence  et  la  persistance  du  streptocoque 
dans  le  rhino-pharynx  ne  permettent  pas  de  préciser 
les  limites  de  la  durée  de  l’isolement.  Le  raccour¬ 
cissement  de  cette  période  d’isolement  ne  peut  être 
autorisé  pour  les  sujets  atteints  de  scarlatine  compU- 
quée. 

30  De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires  pour 
être  renseigné  sur  l’immunisation  (active  ou  passive) 
de  l’entourage  des  scarlatineux. 

De  fait,  d’après  Richter  et  Sievers  {Münch. 
mediz.  Woch.,  31  juillet  1931)  nombreux  sont  les 
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cas  de  contagion  tardive  qu’il  a  observés,  même 
dans  les  familles  ;  9  sur  10  d’entre  ceux’ qui  ont  été 
à  l’origine  de  ces  surinfections  présentaient  d’ailleurs 
des  comphcations  ;  les  auteurs  peuvent  affirmer  que 
les  scarlatineux  guéris  sans  comphcations  n’entrent 
pratiquement  pas  en  Hgne  de  compte  dans  cette 
dissémination  tardive  de  l’infection. 

En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  Friedemann, 
Schnerel  et  Lukas  {Deutsche  mediz.  Woch.,  i*»'  mai 
1931)  ont  obtenu  de  bons  résultats  à  l’aide  de  la 
sérothérapie  antiscarlatineuse  ;  ils  esthnent  niêmel 
que^son  emploi  devrait  être  systématique,  car  i 
est  impossible,  au  début,  de  prévoir  si  l’infection 
sera  sévère  ou  bénigne.  Ils  proposent  une  modification 
de  la  technique  :  üs  préfèrent  les  injections  intra¬ 
veineuses  aux  autres  voies  d’introduction  du  sérum. 

Diphtérie. 

La  recrudescence  de  la  gravité  de  la  diphtérie 
en  maintes  nations  a  sans  doute  été  la  cause  de 
l’accroissement  de  fréquence  des  comphcations  ner¬ 
veuses  de  cette  toxi-infection.  Aussi  voit-on  tme 
série  de  travaux  qui  les  mettent  en  valeur  : 

J.  Sédan  {Marseille  médical,  15  mars  1931)  a 
observé  16  cas  de  paralysie  oculaire  post-diph¬ 
térique  ;  ü  est  vrai  que,  sur  ce  nombre,  la  moitié 
environ  est  survenue  dans  des  cas  larvés,  et  même, 
assez  fréquemment,  ce  sont  les  paralysies  oculaires 
qui  ont  permis  le  dépistage  de  la  diphtérie  alors 
que  l’épisode  angineux  était  passé  inaperçu.  Dans 
ces  atteintes,  ce  sont  le  muscle  cUiaire  et  la  fonction 
accommodative  qui  furent  frappés.  L’auteur  consi¬ 
dère  l’éclosion  de  ces  paralysies  comme  un  signal- 
symptôme  favorable  qui  permet  d’apphquer  la 
sérothérapie  de  bonne  heure  et-  d’éviter  ainsi  la 
survenue  de  paralysies  plus  graves. 

Garipuy  {Soc.  de  méd.,  de  chirurgie  et  de  pharma¬ 
cie  de  Toulouse,  nov.  1931)  a  observé  en  quelques  mois 
5  cas  de  paralysie  de  l’accommodation,  suite 
de  diphtérie  ;  deux'fois  ehe  était  associée  à  une 
paralysie  du  voile  du  palais  avec  troubles  de  pho¬ 
nation  et  même,  une  fois,  paralysie  du  diaphragme. 
Dans  3  cas,  aux  S3rmptômes  observés  s’ajoutait 
de'  l’inégahté  pupülaire.  Ces  paralysies  ont  guéri 
de  vingt  à  trente  jours  après  leur  début.  D’après 
l’auteur,  la  sérothérapie  serait  sans  valeur  cura¬ 
tive  contre  ces  accidents. 

De  ces  faits,  il  convient  de  rapprocher  celui  que 
Chantriot  {Ac.  de  médecine,  9  déc.  1931)  a  constaté  : 
une  paralysie  faciale  périphérique  survenue  chez 
un  sujet  dont  la- diphtérie  remontait  à  deux  ans;  il 
était  porteur  de  germes  au  moment  de  l’éclosion 
de  cette  paralysie;  l’auteur  conclut  à  son  origine 
diphtérique  ;  la  guérison  survint  rapidement  après 
sérothérapie. 

Ces  paralysies  diphtériques  ont  été  l’objet  d’une 
étude  expérimentale  intéressante  de.  Ramon,  Debré 
et  Uhry  {Soc.  de  biologie,  5  mars  1932),  qui  ont  pu 
provoquer  à  volonté  et  d’une  façon' réguUère  des 
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paralysies  qui  demeurent  localisées  au  lieu  de 
pénétration  de  la  toxine  ou  qui  se  terminent  par 
la  mort  ou  la  guérison  après  s’être  traduites  par  des 
symptômes  identiques  à  ceux  que  l’on  observe 
en  clinique  humaine. 

Debré,  Ramon  et  Thiroloix  (Soc.  méd.  des  hôp., 
17  avrU  1931,  et  Ann.  de  médecine,  mai  1931)  ont 
étudié  40  cas  de  diphtérie  au  point  de  vue  patho¬ 
génique  et  exijérimental.  Ils  mettent  en  relief  ce 
qu’ils  désignent  sous  le  nom  de  «  pouvoir  pathogène 
essentiel  i>  du  germe  spécifique,  qui  résulte  de  deux 
propriétés  fondamentales  ;  virulence  et  pouvoir 
toxigène.  Ils  ont  trouvé  dans  toutes  les  formes 
graves  des  germes  à  pouvoir  pathogène  essentiel 
très  élevé;  U  faut  aussi  tenir  compte  du  taux  d’anti¬ 
toxine  contenu  dans  le  sang  au  début  de  la  maladie. 
L’étude  de  ces  facteurs  combinés  suivant  tel  ou 
tel  cas  pennet  d’apprécier  les  raisons  de  la  gravité 
ou  de  la  bénignité  de  l’atteinte  observée  en  relation 
avec  le  milieu  où  elle  a  pris  naissance. 

Avant  de  relater  les  faits  nouveaux  concernant 
la  vaccination  préventive,  signalons  le  mémoire 
Intéressant  de  Ramon  (Annales  de  l’Institut  Pasteur. 
mai  1931)  sur  les  propriétés  essentielles  de  l’ana¬ 
toxine  diphtérique:  innocuité,  résistance  à  la  chaleur, 
irréversibilité,  valeur  antigène,  qui  se  traduit  par 
le  pouvoir  de  provoquer  la  formation  abondante 
d’antitoxme  dans  l’organisme,  la  présence  de  cette 
dernière  donnant  l’explication  de  l’immunté  anti¬ 
diphtérique  conférée  à  ceux  auxquels  elle  est  Injectée. 

D’aUleurs  les  essais  de  vaccination  préventive 
contmuent  à  être  couronnés  de  succès  chaque  fois 
qu’ils  sont  entrepris,  en  France  comme  à  l’étranger. 

C’est  ainsi  que  Greengard  (The  J.  of  Am.  med. 
Association,  25  juillet  1931)  a  vacciné  117  enfants 
de  quatre  jours  à  deux  ans  ;  il  a  constaté  l’immunité 
complète  dans  98  p.  100  des  cas,  à  l’aide  de  la  réac¬ 
tion  de  Schick  ;  ceUe-ci  est  devenue  négative  deux 
semâmes  après  la  deuxième  Injection  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas.  Dans  un  cas,  le  Schick  était  redevenu 
positif  six  mois  après  la  vaccination.  Parini  les 
sujets  ainsi  vaccinés,  l’auteur  n’a  observé  qu’un  cas 
de  diphtérie  chez  un  enfant  régulièrement  vacciné  ; 
il  conclut  à  l’mnocuité  et  à  la  haute  efficacité  de 
la  méthode  dans  la  première  enfance. 

Dans  une  communication  de  l’Académie  de  mé¬ 
decine,  rg  mai  1931,  j’ai  fait  connaître  les  résultats 
auxquels  m’avaient  conduit  l’application  dans 
l’armée  de  la  vaccination  associée  (antityphoïdique 
et  antidiphtérique).  Dans  cinq  régiments  où  la  mé¬ 
thode  a  été  utilisée  chez  les  recrues,  la  diphtérie,  qui 
s’y  trouvait  à  l’état  endémique,  a  disparu  chez  les 
vaccinés,  à  part,  comme  il  est  de  règle,  quelques 
atteintes  ayant  pris  naissance  avant  l’entrée  en  jeu 
de  l’immunité  vaccinale  ;  celle-ci  une  fois  obtenue, 
deux  cas  seulement  de  diphtérie  bénigne  se  sont 
manifestés  malgré  la  persistance  des  contacts 
infectants.  Vis-à-vis  de  la  fièvre  typhoïde,  les  ré¬ 
sultats  sont  identiques  à  ceux  qu’on  obtient  avec 


le  seul  T.A.B.  ;  aucun  cas  n’a  été  constaté  chez 
les  vaccinés. 

Cette  présentation  a  été  complétée  par  l’étude 
particuhère  d’un  cas  concret,  celui  qui  a  trait  à 
la  disparition  de  la  diphtérie  à  la  suite  de  la  vacci¬ 
nation  des  jeunes  soldats  d’un  régmient  de  cava¬ 
lerie  à  Lyon  où  Meerseman  (Archives  de  médecine 
militaire,  janvier  1932)  a  exécuté  les  dites  vacci¬ 
nations. 

Ces  résultats  étaient  de  nature  à  inciter  à  deman¬ 
der  que  la  vacchiation  antidiphtérique  devînt  obh- 
gatoire  dans  l’armée,  au  moins  dans  certaines  cir¬ 
constances  bien  déterminées.  La  Chambre,  puis 
le  ^énat  ont  adopté  ce  point  de  vue  :  voici  les  termes 
de  la  loi  promulguée  à  cet  effet  ; 

«Article;  —  La  vacchiation  antidiphtérique 
par  l’anatoxine  sera  obligatoire  dans  les  armées  de 
terre  et  de  mer  suivant  les  modahtés  déterminées 
respectivement  par  le  ministre  de  la  Guerre  ou  par 
le  ministre  de  la  Marme,  pour  tout  militaire  ou 
-  marin  reconnu  réceptif  (réaction  de  Schick)  dans 
les  garnisons,  agglomérations,  forces  navales, 
bâtiments  en  service,  où  la  diphtérie  se  manifeste 
à  l’état  endémique  ou  sous  forme  épidémique. 

«  AR'i'.  2.  —  Dans  la  mesure  du  possible,  la  vacci¬ 
nation  antidiphtérique  et  la  vaccination  antity- 
jihoïdlque  seront  pratiquées  simultanément.  » 

Les  effets  bienfaisants  de  cette  loi  se  font  déjà 
sentir,  puisque  la  vaccination,  appliquée  à  de  nom¬ 
breuses  troupes  sujettes  à  l’endémie  diphtérique, 
a  réduit  à  néant  chez  ces  dernières  la  morbidité 
due  à  la  diphtérie.  Il  est  souhaitable  que  la  même 
règle  soit  mise  en  pratique  dans  la  population  civile, 
sans  toutefois  qu’elle  ait  besoin  d’être  généralisée, 
mais  dans  certaines  circonstances  de  temps  et  de 
lieu,  et  en  particulier  dans  les  localités  ou  les  agglo¬ 
mérations  où  règne  l'endémie,  à  plus  forte  raison 
l’endémo-épidémie.  C’est  en  somme  ce  que  de  Stella 
(Ac.  royale  de  méd.  de  Belgique,  28  mars  1931)  for¬ 
mulait,  d’accord  avec  Bordet,  de  Boco,  Malvoz  etc., 
quand  il  estimait  que  la  vaccination  n’avait 
pas  lieu  d’être  généralisée  ;  c’est  amsi  qu’elle  est 
actuellement  comprise  dans  l’armée. 

La  diphtérie  survenant  chez  des  sujets  vaccinés 
préoccupe  toujours  certahis  auteurs  : 

Reverchon  (Soc.  médicale  et  anatomo-clinique  de 
Lille,  20  oct.  1931)  a  observé  une  atteinte  grave 
survenue  dix-sept  jours  après  la  première  injection 
chez  un  enfant  opéré  d’amygdalectomie,  suivie, 
une  semaine  après,  de  diphtérie  lar3mgée  ayant 
nécessité  deux  tubages.  Il  se  demande  quelle  est 
la  part  de  l’intervention  et  d’une  allergie  créée 
par  la  première  injection  de  vaccin. 

Leenliardt  et  Cliaptal  (Soc.  des  sc.  méd.  et  biolo¬ 
giques  de  Montpellier,  nov.  1931)  ont  observé,  à  l’hô¬ 
pital,  23  cas  de  diphtérie  smr  395  vaccinés  complète¬ 
ment,  soit  5,8  p.  100,  ce  qui  correspond  au  taux 
des  insuccès  constatés  à  la  faVeur  de  la  réaction  de 
Schick. 
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Ces  quelques  insuccès  sont  indéniables,  il  faut 
s’efEorcer  de  les  éviter  en  augmentant  l'immunité 
conférée  par  l’anatoxine  ;  Ramon,  Debré,  M.  et 
G.  Mozer  (Soc.  de  biologie,  30  mai  1931)  ont  utilisé, 
dans  ce  but,  une  anatoxine  titrant  16  unités  ana- 
toxiques  au  centimètre  cube  ;  après  rinjection, 
les  sujets  ainsi  traités  reçoivent  64  unités  au  lieu 
de  20  par  la  technique  habituelle.  Cette  augmenta¬ 
tion  des  doses  a  permis  d’obtenir  ainsi  265  Schick 
négatifs  sur  265  essais,  soit  100  p.  100. 

Ramon  et  Nélis  (Idem)  ont  ainsi  vacchié  295  en¬ 
fants  de  cinq  à  douze  ans,  mais  à  l'aide  de  deux 
injections  seulement  de  i  et  de  la  même  ana¬ 
toxine.  Sur  ce  chiffre,  291,  soit  98,6  p.  100  avaient, 
au  bout  de  six  semaines,  un  Schick  négatif. 

Debré,  Ramon,  M.  et  G.  Mozer  et  J.  Priemr  (Soc. 
méd.  des  hôpitaux,  26  juin  1931)  ont  jirésenté  à 
nouveau  ces  faits,  en  se  plaçant  au  point  de  vue  pra¬ 
tique.  Ils  font  en  outre  remarquer  que,  chez  les  sujets 
ainsi  vaccmés,  la  teneur  du  sang  en  antitoxine  se 
montre  de  beaucoup  supérieure  à  celle  que  l'on  ob¬ 
serve  à  la  suite  de  la  technique  usuelle. 

Ramon  et  Debré  (Ac.  royale  de  médecine  de  Bel¬ 
gique,  26  juin  1931)  ont  exposé  l’ensemble  de  la 
question,  et  ont  fait  connaître  le  résultat  de  leur 
expérience  sur  455  enfants  injectés  à  trois  semaines" 
d’hitervaUe  avec  i  centimètre  cube  et  i'=«,5  d’ana- 
toxhie  titrant  16  unités  antigéniques  ;  448  (soit 
98,5  p.  100)  présentent  deux  semaines  après  la 
deuxième  mjection  un  Schick  négatif,  ce  taux  attei¬ 
gnant  99  p.  100  et  plus  si  le  Schick  est  effectué 
de  quatre  à  six  semaines  après  la  deuxième  injec¬ 
tion.  Ces  faits  montrent  l’intérêt  qui  s’attache  à 
utiliser  des  anatoxines  à  valeur  antigénique  élevée 
puisqu’elles  permettent  de  réduire  à  deux  le  nombre 
des  injections  tout  en  accroissant  la  résistance  à  l’in¬ 
fection.  Des  réactions  consécutives  à  l’appUcation 
de  cette  nouvelle  méthode  ne  sont  pas  plus  marquées 
ni  plus  nombreuses  qu’avec  le  procédé  actuel.  Da 
vaccination  antidiphtérique  paraît  donc  devoir 
entrer  dans  une  voie  nouvelle  dont  bénéficieront 
à  tous  pohits  de  vue  les  sujets  que  l’on  veut  préserver 
de  la  diphtérie. 

Des  essais  de  vaccination  percutanée  ont  été 
poursuivies  à  l’aide  de  la  pommade  deDôvenstein 
par  H.  Baar  et„  H.  Benedict  (Klinisehe  Woch., 
20  déc.  1930),  Des  effets  immunisants  sont  peu 
marqués  ;  pour  les  accroître,  les  auteurs  ont  provoqué 
un  érythème  au  lieu  d’apphcation  (essence  de  térében¬ 
thine  ou  essence  de  moutarü'ej  :  80  p.  100  seulement 
des  sujets  ont  présenté  alors  une  réaction  de  Schick 
négative.  Ces  résultats,  appréciables  certes,  ne  sont 
pas  aussi  satisfaisants  que  ceux  qu’on  obtient  avec 
la  méthode  de  Ramon. 

D’après  les  expériences  récentes  de  Besredka 
(Soc.  de  biologie,  13  juillet  1931),.  les  lapins,  fric- 
tiomiés  d’abord,  puis  soumis  à  la  vaccination  active 
ou  passive,  voient  leur  immunité  s’accroître  vis- 
à-vis  de  ces  toxmes  appliquées  sur  la  peau.  Il 
devient  alors  possible  d’effectuer  une  cuti-vacci¬ 


nation  intensive  qui  aboutit  tout  d’abord,  et  ra¬ 
pidement,  à  la  cuti-immunité,  puis  progressive¬ 
ment  à  l’immunité  générale  contre  l’intoxication 
diphtérique. 

Da  question  importante  de  la  sérothérapie  a  suscité 
un  assez  grand  nombre  de  pubUcations  : 

D’après  Cassoute  (Pédiatrie,  mars  1931),  la  séro- 
résistance  de  certaines  diphtéries,  devenue  plus 
fréquente  depuis  plusieurs  années,  est  due  à  la  trans¬ 
formation  du  génie  épidémique  et  à  ce  fait  que  le 
sérum  actuel  paraît  moins  adapté  qu’ autrefois  aux 
cas  qui  se  présentent  au  praticien. 

C’est  l’opinion  qui  régnait  encore  il  y  a  quelque 
temps  ;  mais  un  revirement  se  desshie  maintenant 
contre  cette  conception  : 

^  Pour  répondre  aux  critiques  dressées  contre  le 
sérmn  actuel  par  certains  auteurs  qui  réclamaient 
la  préparation  d’un  sérum  antimicrobien,  Debré, 
Ramon  et  Tlüroloix  (Soc.  méd.  des  hôp.,  17  avril 

1931)  ont  fait  des  essais  avec  un  sérum  obtenu  avec 
l’injection  de  corps  de  bacilles  ;  or  ce  sérum  n’est 
pas  j)lus  actif  que  celui  préparé  à  l’aide  de  toxine 
ou  d’anatoxhie.  A  leurs  yeux,  le  succès  dépend  de  la 
précocité  de  l’injection  de  sérum  aux  malades. 

C’est  également  l’opinion  de  P.  Dereboullet  (Soc. 
méd.  des  hôp.,  lor  mai  1931),  pour  qui  cette  précocité 
de  la  sérothérapie  à  doses  suffisantes  est  la  condition 
nécessaire  de  l’action  thérapeutique. 

On  trouvera  la  même  pensée  exprimée  par  E.  Roux 
(Progrès  médical,  28  mars  1931)  qui  répond,  et  avec 
quelle  précision  !  aux  critiques  formulées  contre 
le  sérum  actuel  à  l’occasion  du  décès  malheureux 
de  l’interne  de  Dille  par  Minet.  Cette  réponse  mérite 
d’être  lue  et  relue  ;  elle  est  d’un  enseignement  puis¬ 
sant  pour  éclairer  la  reUgion  de  certains  détracteurs 
qu’elle  est  de  nature  à  engager  à  faire  preuve  de 
quelque  modestie. 

Weül-Hallé  (Ac.  de  méd.,  16  juin  1931)  insiste 
également  sur  la  nécessité  d’un  traitement  précoce  ; 
passé  certain  délai,  aucune  dose  ne  permet  plus  de 
vaincre  le  mal  ;  il  a  adopté  la  technique  suivante  : 
injection  intramusculaire  (absorption  rapide),  puis 
injection  sous-cutanée  (diffusion  plus  lente)  ;  dans 
les  cas  très  graves,  injection  intraveineuse  une 
demi-heure  après  ;  diurant  les  jours  suivants,  mi¬ 
nimes  doses  d’entretien. 

Orticoni  (Aç.  de  méd.,  3  nov.  1931)  formule  une 
opinion  analogue,  basée  sur  l’observation  comparée 
de  deux  séries  de  faits  ;  dans  la  première,  5  décès  sur 
26  malades  ;  dans  une  deuxième  où  la  sérothérapie 
était  mieux  réglée,  un  seul  décès  sur  208  cas;  les 
malades  de  la  classe  aisée  bénéficient  davantage 
de  la  sérothérapie  que  les  sujets  de  la  classe  pauvre, 
parce  que  les  premiers  sont  soignés  sans  retard. 

Même  opinion  formulée  par  Ramon  et  Debré  (Soc. 
de  biologie,  6  février  1932)  qui  ont  confirmé  par  l’ex¬ 
périmentation  sur  les  animaux  l’influence  bienfai¬ 
sante  de  la  précocité  du  traitement.  Ils  ont  adapté 
ces  résultats  à  la  pratique  (Soc.  méd.  des  hôp.,  4  mars 

1932)  et  ont  montré  qu’en  matière  de  sérothérapie 
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curative,  le  temps  perdu  se  raitrappe  difficilement, 
et  que  la  répétition  des  injections  ne  remplace  pas 
la  précocité  de  la  mise  en  œuvre  du  traitement. 

I<es  dosages  d’antitoxine  pratiqués  chez  l’homme, 
jomts  aux  expériences  précédentes,  plaident  haute¬ 
ment  en  faveur  de  cette  notion  :  après  l’administra¬ 
tion  d’une  forte  dose  d’antitoxine,  la  répétition  des 
injections  n’est  pas  indispensable.  En  effet,  après 
cette  forte  dose,  le  pouvoir  antitoxique  du  sang 
s’élève  jusqu’au  quatrième  ou  cinquième  jour  ; 
il  düuinue  ensuite  lentement  et  offre  encore  un  taux 
très  appréciable  quinze,  vingt  et  même  parfois  trente 
jours  après  cette  unique  injection.  Aussi,  s’ü  faut 
«  frapper  vite  et  fort  »  (Eereboullet),  n’est-il  peut-être 
pas  nécessaire  de  prolonger  longtemps  la  sérothé¬ 
rapie.  C’est  également  l’avis  de  Grenet;  Eereboullet 
pense  de  même  et  ajoute  que  le  traitement  spéci¬ 
fique  peut  être  abrégé  par  l’adjonction  d’instiUa- 
tions  nasales  de  dérivés  arsenicaux  {novarséno-r 
benzol,  acétylarsan)  qui  diminuent  la  durée  des 
foyers  toxigènes,  ces  derniers  intervenant  sans  doute 
dans  la  genèse  des  accidents  tardifs  de  la  diphtérie] 

Signalons  l’importante  contribution  à  l’étude 
des  divers  problèmes  actuels  concernant  la  diph¬ 
térie,  qui  a  fait  l’objet  d’une  série  de  mémoires  parus 
dans  les  Annales  de  médecine  de  mai  1931,  dus  à 
Von  Bothay,  Debré,  Ramon  et  Thiroloix,  Priede- 
mann,  Gorter,  M.  et  H.  Hirszfeld,  Eereboullet, 
Gournay  et  Donato,  Ramon  et  Debré,  Roger, 
Mattéi  et  Paillas,  Bêla  Schick  et  Anna  Toper, 
Schmidt,  SeUgmann.  Ces  travaux  sont  difficilement 
analysables  ;  .ils  méritent  d’être  lus  en  entier. 

Mèningococcie. 

Bien  qu’elle  soit  plus  rare  qu’il  y  a  quelques 
‘  années,  l’infection  méningococcique  donne  encore 
lieu  à  des  recherches  intéressantes  et  à  la  descrip¬ 
tion  de  formes  cliniques  mal  connues. 

Monier-Vmard  et  Perrardt  {Soc,  méd.  des  hôp., 

10  juillet  1931)  ont  rapporté  le  cas  curieux  d’une 
-malade  chez  laquelle  cette  infection  a  évolué  en 

deux  stades  différents  :  le  premier  s’est  traduit  par 
une  éruption  herpétiforme  généralisée  qui  s’est 
accompagnée  d’un  énanthème  bucco-pharyngé  ;  l’mo- 
culation  du  liquide  vésiculaire  au  niveau  de  la  cor¬ 
née  du  lapin  ne  provoqua  aucune  lésion  ;  il  ne  s’agis¬ 
sait  donc  pas  d’une  éruption  herpétique,  mais  bien 
herpétiforme.  Dans  une  deuxième  phase,  la  symp¬ 
tomatologie  fut  celle  d’une  méningite  cérébro- 
spinale  ;  mais  elle  s’accompagna  d’une  éruption 
herpétique,  cette  fois  bien  ca^ctérisée  :  l’inocula¬ 
tion  à  la  cornée  du  lapin  fut  alors  couronnée  de 
succès.  Ces  éruptions  herpétiformes  qui  marquent 
l’évolution  de  la  septicémie  méningococciqpe  précé¬ 
dant  l’épisode  méningé  étaient  encore  inconnues  ; 

11  était  intéressant  de  les  signaler.  Des  auteurs  ont 
utilisé  sans  succès  une  série  de  traitements  proposés 
il  y  a  peu  de  temps  ;  ils  ont  négligé  la  sérothérapie 
spécifique'  parce  que,  disent-ils,  ils  n’ont  jamais 


eu  entre  leurs  mams  la  preuve  évidente  de  l’efficacité 
de  cette  méthode  I 

Roger  et  Poursines  {Marseille  médical,  250ct.  1931), 
avaient  relaté  l’histoire  d’une  malade  attemte  de 
mèningococcie  à  forme  pseudo-palustre  accompagnée 
de  phénomènes  ostéalgiques  et  d’une  éruption  cuta¬ 
née  papuleuse,  qui  se  compliqua  de  deux  épisodes  mé¬ 
ningés  successifs;  ces  derniers  cédèrent  à  la  thé¬ 
rapeutique  instituée  ;  une  fois  disparus,  la  septicé¬ 
mie  continua  à  se  manifester  ;  l’infection  évolua 
ainsi  pendant  plus  d’un  an,  tous  les  traitements 
utihsés  n’ayant  paru  avoir  qu’une  action  minime  sur 
l’évolution  générale. 

D’étude  de  cette  observation  fut  le  point  de 
départ  d’un  travail  plus  général  paru  récemment 
{Presse  médicale,  16  janv.  1932),  dans  lequel  les  au¬ 
teurs  étudient  les  formes  lentes  de  l’nifection  ménin¬ 
gococcique.  Ils  décrivent  tout  d’abord  les  méningites 
cérébro-spinales  à  forme  lente,  parmi  lesquelles 
ils  distinguent  les  formes  à  rechutes,  puis  la  forme 
cachectisante  de  Debré  qui  semble,  dans  la  plupart 
des  cas,  conditionnée  par  la  production  de  cloison¬ 
nements  méningés  ou  d’hydrocéphalie  avec  des  symp¬ 
tômes  d’inflammation  ventriculaire  auxquels  s’a¬ 
joute  habituellement  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  ;  parfois,  U.  est  vrai,  cette  évolution 
lente  se  trouve  en  rapport  avec  mie  thrombo-phlé- 
bite  du  smus  longitudinal  supérieur.  Enfin  ils 
reprennent  l’étude  de  la  septicémie  pseudo-palustre' 
à  forme  lente,  comportant  une  durée  de  quelques 
mois  à  un  an  et  davantage,  et  chez  laquelle  les  dé¬ 
charges  septicémiques  massives  et  intermüiables  re¬ 
lèvent  de  germes  émigrés  de  foyers  où  üs  s’étaient 
réfugiés. 

Chartier  et  Guichard  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
5  mai  1931)  ont  attiré  l’attention  sur  l’association 
méningo-pneumococcique  sur  la  gravité  de  la¬ 
quelle  ils  msistent.  Faits  déjà  connus,  certes,  mais 
qu’il  n’est  pas  inutile  de  rappeler,  ne  serait-ce 
que  pour  expliquer  certains  échecs  de  la  sérothé¬ 
rapie  ;  en  certains  cas  le  pneumocoque  précède 
l’apparition  du  méningocoque  ;  mais  le  plus  souvent 
c’est  l’inverse  qui  se  produit.  A  cette  association  mi- 
crobiemie  s’attache  habituellement  un  pronostic 
fatal,  dont  la  sérothérapie  ne  saurait  être  tenue 
pour  responsable  ;  j’ai  déjà  insisté  à  plusieurs  re¬ 
prises  sur  de  tels  faits,  dont  im  certain  nombre 
passent  facilement  inaperçus  si  l’on  néglige  les 
examens  bactériologique.g  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien. 

Diot  {Maroc  médical,  15  mai  1931)  exprime  d’ail¬ 
leurs  très  justement  cette  dernière  opinion  en  expo¬ 
sant  le  cas  d’une  malade  atteinte  de  la  même  double 
infection  qui  se  complique  d’hémorragie  méningée. 
Da  malade  guérit  après  injections  simultanées 
ou  successives  de  sérum  antiménincogoccique  et 
de  sérum  àntipneumococcique. 

D’efficacité  de  la  sérothérapie  antiméningococcique 
continue  à  être  l’objet  de  communications  variées  : 

J.  Tapie  {Société  anatomo-clinique  de  Toulouse, 
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30  mai  1931)  rapporte  le  cas  d’une  fillette  de  neuf 
ans  qui  guérit  rapidement  grâce  au  sérum  malgré 
la  gravité  de  l'infection  méningée  accompagnée 
d’une  éruption  purpurique.  ^ 

S.  Banks  {The  Lancet,  4  avril  1931)  fait  remarquer 
que  le  sérum  polyvalent  qu’on  utilise  en  Angleterre 
est  moins  actif  dans  les  méningites  observées  actuel¬ 
lement,  qui  sont  rarement  provoquées  par  le  ménin¬ 
gocoque  A,  prédominant  autrefois.  Malgré  cela, 
en  utilisant  les  fortes  doses  et  en  injectant  le  sérum 
non  seulement  par  voie  rachidienne  mais  aussi 
intraveineuse,  ou,  à  défaut,  péritonéale,  l’auteur 
a  enregistré  une  mortalité  de  37  p.  100,  moins  élevée 
que  celle  provenant  de  statistiques  récentes. 

Entre  les  mains  de  Péhu  et  M'*®  Eambert  (5oc- 
méd.  des  hôp.  de  Lyon,  10  février  1931).  le  sérum, 
même  injecté  dans  les  ventricules,  s’est  montré 
inactif,  et  l’enfant  a  guéri  à  la  suite  d’tme  série  d’in¬ 
jections  de  gonacrine  (i  à  2  centimètres  cubes  par 
jour  d’une  solution  à  i  p.  50  000  dans  l’eau  distillée, 
introduite  par  voie  rachidienne). 

Dans  la  région  de  Païenne,  VasUe  {La  Pediairia, 
août  1931)  a  recueilli  36  observations  avec  une 
mortahté  de  70  p.  100  ;  il  attribue  cette  léthalité 
élevée  à  ce  fait  que  les  méningocoques  ayant  servi 
à  préparer  le  sémm  étalent  d’un  type  difiérent 
des  méningocoques  en  cause  dans  les  faits  relatés. 
.  S’il  en  est  ainsi,  l’inefBcacité  du  sérum  n’a  rien  de 
surprenant. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  donc,  les  opinions 
restent  encore  assez  partagées,  bien  que  d’une  façon 
générale  les  optimistes  semblent  prédominer  sur  les 
pessimistes.  Mais  il  est  difficile  de  comprendre  les 
différences  parfois  très  marquées  qu’on  •  observe 
suivant  les  groupements.  Aux  États-Unis  par  exem¬ 
ple,  le  service  de  l’Hygiène  publique  signale  qu’en 
'certaines  localités  la  mortalité  dépasse  50  p.  100, 
et  même  qu’en  des  groupes  très  restreints  elle  a 
atteint  100  p.  100;  par  contre,  les  résultats  enre¬ 
gistrés  par  J. -B.  Neal  à  New-York  (^m.  J.  of  Public 
Health,  1931,  p.  147)  sont  favorables  ;  A.  'Wads- 
worth  {Idem,  p.  157)  accuse  une  mortahté  de  17,8 
p.  100  de  décès  observés  sur  606  cas  ;  Carboneh 
et  E.-U.  Cooth  {Military  Surgeon,  1929)  signale 
10,5  p.  100  ! 

Voilà  donc  des  divergences  de  résultats  qui 
entraînent  fatalement  des  divergences  d’appré¬ 
ciation  sur  la  valeur  intrinsèque  de  la  sérothérapie 
spécifique  ;  on  est  habitué,  depuis  plusieurs  années, 
à  les  constater.  Aussi  le  Comité  de  l’Office  interna¬ 
tional  d’hygiène  publique  a-t-il  solhcité,  en  France 
et  à  l’Étranger,  l’envoi  de  statistiques  assez  étendues 
pour  qu’on  en  puisse  juger.  Des  résultats  recueillis 
et  rassemblés  par  Broquet  {Bull,  de  l'Office  interna¬ 
tional  d’hygihne  publique,  avrü  1931)  lui  permettent 
de  conclure  à  l’efficacité  de  la  sérothérapie,  surtout 
quand  on  considère  les  faits  observés  dans  les 
hôpitaux  militaires  et  maritimes  où  les  malades  sont 
dirigés  rapidement  sur  l’hôpital,  soumis  très  préco- 
.  cernent  à  la^sérothérapie  et  à  doses  suffisantes. 


A  l’hôpital  maritime  de  Brest  en  effet,  si  pendant 
la  période  de  1909  à  1919  la  mortahté  s’est  élevée  à 
30  p.  100  enivron,  de  1920  à  1,929  elle  s’est  abaissée 
à  21  p.  100,  dans  les  cinq  dernières  années  (1925  à 
1930)  à  16  p.  100  et  même  9,6  p.  100  (rectifiée). 

En  Roumanie,  Cantacuzène  {Idem,  p.  658)  relève 
une  mortahté  de  10,9  p.  100  qui  contraste  avec  le 
chiffre  de  64  p.  100  chez  les  malades  non  soumis 
à  la  sérothérapie.  D’auteur  ajoute  que  la  valeur  du 
sérum  est  subordonnée  aux  races  employées  comme 
antigène,  ce  qui  cependant  a  été  nié.  Or,  au  début, 
le  sérum  roumain  était  préparé  avec  les  trois  races 
les  plus  connues  :  A,  B  et  C,  et  les  résultats  s’étaient 
montrés  très  favorables.  A  un  moment  donné  ce¬ 
pendant,  son  efficacité  disparut.  Des  recherches 
démontrèrent  alors  que.  la  race  D  était  l’agent 
mfectant  ;  il  suffit  d’utihser  cette  dernière  pour  la 
fabrication  du  sénrm  et  le  sérum  récupéra  son  effi¬ 
cacité.  Cantacuzène  déclare  en  définitive  qu’ü  n’y 
a  vraiment  pas  heu  de  proclamer  la  faihite  de  la 
sérothérapie  et  qu’un  tel  découragement  n’est  nuUe- 
ment  justifié.  Personnellement,  je  continue  à  esthner 
que  les  succès  ou  les  insuccès  dépendent,  à  égahté 
des  procédés  de  préparation  du  sérum,  du  mode 
d’apphcation  qui  en  est  fait,  étant  entendu  que  le 
méningocoque,  et  le  méningocoque  seul,  est  bien  en 
cause. 

.  Poliomyélite. 

Après  l’épidémie  qui  a  sévi  si  cruellement  en  1930, 
plus  particuhèrement  dans  nos  provinces  de  i’Est, 
les  observateurs  ne  pouvaient  manquer  de  rassem¬ 
bler  leurs  documents,  et  de  nous  faire  connaître  le 
résultat  de  leurs  '^constatations  effectuées  sur 
place. 

C’est  notamment  l’objet  du  mémoire  de  Devaditi, 
Sclmiutzer  et  D.  'WiUemin  {Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  janv.  1931),  et  de  l’article  de  Schmutz 
{Strasbourg  médical,  25  août  1931).  D’après  ces 
auteurs,  l’épidémie  s’est  étendue  tout  d’abord  dans 
la  région  adjacente  à  la  rive  gauche  du  'Rhin,  du 
nord  au  sud,  en  remontant  donc  le  courant  du  fleuve 
et  de  la  nappe  souterraine.  Puis,  dans  une  deuxième 
période,  les  atteintes  ont  pris  la  direction  est-ouest 
en  remontant  les  affiuents  jusqu’à  la  montagne.  Dans 
les  deux  phases,  l’épidémie  a  frappé  de  préférence 
les  populations  vivant  à  l’orée  des  bois,  ne  pénétrant 
guère  vers  les  hautes  altitudes.  Comme  U.  arrive 
toujours,  ehe  a  créé  un  état  d’immunité  régionale, 
la  pohomyéhte  ne  revenant  pas  en  arrière.  De  maxi¬ 
mum  de  morbidité  coïncidé  avec  le  niveau  d’eau 
le  plus  bas  de  la  nappe  souterraine. 

D’affection  s’est  propagée  surtout  par  contact 
direct,  et  jamais  l’hypothèse  de  la  propagation  par 
l’eau  de  boisson,  le  lait  ou  les  aliments  ne  s’est 
imposée  exclusivement  ;  à  remarquer  toutefois  que 
la  mortahté  la  plus  élevée  a  été  constatée  plus  spé¬ 
cialement  dans  les  localités  alimentées  par  une  eau 
de  surface. 
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La  durée  de  la  période  d’incubation  a  paru  osciller 
entre  dix  à  quatorze  jours. 

Le  mémoire  de  Rolimer,  Meyer,  Phelizot,  Tasso- 
vatz,  Vallette  et  Willemin  {Strasbourg  médical, 
25  août  1931)  se  place  plus  spéciaiemeiit  au  double 
point  de  vue  clinique  et  thérapeutique. 

Les  auteurs  ont  observé  des  formes  foudroyantes, 
des  formes  envahissantes  graves  avec  paralysies 
ascendantes,  des  formes  hautes  sans  signes  de  parti¬ 
cipation  médullaire,  des  formes  ménüigitiques  pures, 

L’évolution  de  la  maladie  a  été  très  heureusement 
influencée  par  les  injections  de  sérum  d’anciens  mala¬ 
des  et  surtout  de  malades  récents  ;  le  fait  a  été  plus 
si^écialement  constaté  dans  la  forme  envahissante 
grave.  Les  auteurs  qui  ont,  surtout  au  début,  uti¬ 
lisé  le  sérum  de  Pettit,  déclarent  que  les  résultats 
observés  ne  permettent  pas  d’afiirmer  son  action 
curative.  Ils  estiment  qu’il  y  a  mtérêt  à  constituer 
des  provisions  suffisantes  de  sérum  d’anciens  malades 
pour  être  en  mesure  de  traiter  les  malades  en  cas  de 
nouvelles  éjfidémies  ultérieures. 

Levaditi  a  saisi  l’Académie  de  médecine  de 
cette  importante  question  qui  a  été  traitée  par  Netter 
{Ac.  de  médecine,  19  mai  1931).  A  la  suite  de  son  raj3- 
port  et  après  discussion  d’A.  Pettit  (Ac.  de  médecine 
2  juin  1931)  qui  rappelle  qu’actuellement  on  peut 
utiliser  sérums  :  trois  sérum  de  convalescent,  sérum 
de  singe,  sérum  de  cheval,  l’Académie  a  émis  les 
vœux  suivants  : 

«  1“  En  prévision  de  la  réapiDarition  possible  de  la 
poliomyéUte,  il  est  désirable  de  pouvoir  mettre  à 
la  disposition  du  Corps  médical  ime  provision  .suffi¬ 
sante  de  sérum  d’anciens  malades  çt  de  sérum  d’ori¬ 
gine  animale. 

«  2°  Ces  sérums  devront  être  recueillis  dans  des 
conditions  qui  permettront  d’assurer  leur  activité 
et  leur  innocuité.  » 

Pour  répondre  à  ces  vœux,  A.  Pettit  et  B.  Ebert 
ont  préj)aré  un  sérum  concentré  qui  a  été  emploj^é 
à  Turin  avec  succès  p)ar  Foa  (Ac.  deméd.,  5  avril  1932). 

Un  travail  d’ensemble,  dû  à  Blechmann  et  Bohn 
(Revue  de  médecine,  juin  1931),  met  au  point  les  ré¬ 
sultats  obtenus  par  les  traitements  actuels  de  la 
paralysie  infantile. 

Porez  (Réunion  méd.-chir.  des  hôpitaux  de  Lille, 
18  mai  1931)  a  relaté  deux  faits  concernant  des  en¬ 
fants  ayant  présenté  des  troubles  bulbaires  accomjja- 
gnés  d’un  état  ménmgé  et  un  état  infectieux,  où  l’in¬ 
fection  fut  jugulée  par  le  sérum  de  Pettit .  Il  remarque 
que  le  sérum  de  Pettit  agitmoinsbienquele  sérum  de 
convalescent  sur  les  paralysies  constituées,  mais 
ü  déclare  qu’à  défaut  de  sérum  de  convalescents, 
le  sérum  de  Pettit,  employé  par  voie  intramuscu¬ 
laire  et  sous-cutanée,  peut  rendre  de  grands  services. 
Petzetakis  (Soc.  méd.  des  hôp.  13  février  1931)  avait 
cependant  remarqué  d’heureuse  action  du  sérum 
de  Pettit  non  seulement  sur  la  fièvre,  mais  aussi  sur 
les  troubles  moteurs. 

Parmi  les  faits  cliniques  üitéressants  à  retenir, 


signalons  les  cas  dé  paralysie  faciale  que  l’on  peut 
faire  relever  de  la  poliomyélite  ;  Porez  (Réunion 
méd.-chir.  des  hôp.  de  Lille,  n8  mai  J  931)  signale 
une  paralysie  faciale  unique  ;  de  Lavergue,  Abel, 
Kissel  et  Lepoire  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  20  juil¬ 
let  1931)  ont  relaté  un  cas  de  paralysie  du  facial  et 
du  vagQ,-spinal.  Le  lecteur  trouvera  d’ailleurs  dans 
ce  numéro  un  article  de  De  Lavergue  qui  fait  une 
bonne  mise  au  point  de  la  question. 

W.  Scott  Brown  (The  Lancet,  12  déc.,  1931)  .a 
signalé  dans  une  localité  d’Ecosse  l’éclosion  d’une 
épidémie  où  tous  les  câs  de  poliomyélite  revêtaient 
soit  le  type  bulbaire,  soit  le  type  abortif,  sans  aucune 
forme  spinale. 

Lhermitte,  Pagniez  et  Plidiet  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  15  janv.  1932)  attirent  l’attention  sur  la  forme 
respiratoire  ou  asphyxique  de  la  maladie  de  lleine- 
Medin  ;  c’est  l’histoire  d’un  adulte  de  trente-ejuatre 
ans  qui  fut  pris  soudaüiement  d’une  dyspnée  intense 
et  paroxystique  dont  on  chercha  tout  d’abord  l’ori- 
gme  dans  un  obstacle  laryngé,  dans  un  pneumotho¬ 
rax  ou  une  défaillance  cardiaque.  La  nature  de 
l’affection  fut  résolue  par  l’apisaritiou,  le  lendemain, 
de  troubles  parétiques  du  bras  droit  et  de  troubles 
réflexes  tendineux  et  cutanés  ;  il  succomba  quelques 
heures  après  aux  progrès  de  l’asphyxie.  A  l’examen 
histologique  :  lésions  caractéristiques  de  la  maladie 
de  Heine-Medin  dans  le  locus  niger  et  la  calotte 
bulbo-protubérantielle  où  ont  été  vraisemblable¬ 
ment  intéressés  les  faisceaux  qui  assurent  les  con. 
nexions  entre  les  différents  étages  des  centres  res¬ 
piratoires. 

Khng  (Bull,  de  l’Office  international  d'hyg.  pub., 
juillet  1931)  est  revenu  sur  l’hypothèse  qu’il  avait 
soulevée  antérieurement,  à  savoir  l’origine  hydrique 
de  la  proijagation  de  l’affection,  s’opposant  à  la 
propagation  par  contact  direct.  L’auteur  ii’ajjporte 
pas  de  preuves  à  sa  conceiJtion  ;  ü  se  contente  d’o¬ 
rienter  les  chercheurs  dans  cette  voie  ;  il  s’appuie 
sur  les  conclusions  consignées  dans  la  thèse  de  Saul- 
lière  (Thèse  de  Paris,  1931),  d’aprèslequel  le  tube  di¬ 
gestif  joue  un  rôle  prépondérant  connue  porte 
d’entrée  du  virus  ;  ce  sont  aussi  les  conclusions 
d’Ernberg  qui  propose  d’apphquer,  pour  la  pro¬ 
phylaxie,  les  mêmes  méthodes  que  pour  les  mfec- 
tions  intestinales.  C’est  peut-être  aller  un  jjeu  vite 
en  besogne.  Sans  nier  l’origme  intestinale,  car  les 
expériences  de  Levaditi  méritent  d’être  retenues, 
sans  oubher  celles  du  même  auteur  sur  la'  consen^a- 
tion  du  virus  spécifique  dans  le  beurre  (Ac.  de  méde¬ 
cine,  27  oct.  1931),  on  ne  peut  \’Taimeut  jeter  de 
parti  pris  «  par-dessus  bord  »  toutes  les  preuves 
qui  ont  été  mises  en  évidence  pour  permettre  d’af¬ 
firmer,  dans  .un  grand  nombre  de  cas,  la  propagation 
par  contact  direct.  Au  demeurant,  des  recherches 
nouvelles  s’imposent  pour  éclairer  ces  points  im¬ 
portants  de  l’épidémiologie  de  la  maladie  de  Heine- 
Medin. 
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Encéphalite  épidémique. 

I^a  clinique  et  la  thérapeutique  de  l’encéphalite 
épidémique  sont  toujours  l’objet  de  l’activité  des 
chercheurs  : 

Après  avoir  observé  5  cas  de  méningites  lympho¬ 
cytaires  bénignes,  suivies  de  guérison,  Roch  {Revue 
Médicale  de  la  Suisse  Romande,  25  janv.  1931)  discute 
à  nouveau  de  l’étiologie  de  ce  syndrome.  Certaines 
peuvent  relever  de  la  maladie  de  Heine-Medin  ; 
mais  l’auteur  estime  qu’il  faut  faire  une  place  de 
plus  en  plus  importante  aux  formes  méningées  de 
l’encéphalite. 

Paliard  et  Dechaume  (Soc.  niéd.  des  hôp.  de  Lyon, 
30  juin  1931)  rapportent  l’observation  d’un  sujet 
mort  en  quelques  semaines  après  avoir  présenté 
une  quadriplégie  incomplète  d’aspect  polynévritique, 
avec  paralysie  des  nerfs  crâniens,  et  dissociation 
albumino-cytologique  du  Uquide  céphalo-rachidien. 
Au  microscope,  lésions  diffuses  à  prédominance 
polynévritique,  intéressant  également  les  plexus 
sympatliiques  ;  ces  lésions  semblent  électives  pour 
jes  régions  du  système  nerveux  revêtues  de  la  gaine 
de  Schwann. 

Guülain,  Alajouanme  et  Garcin  (Soc.  de  neuro¬ 
logie,  3  déc.  1931)  ont  étudié  les  phénomènes  neuro¬ 
musculaires  au  cours  de  l’encéphalite  prolongée,  à 
propos  d’un  sujet  atteint  de  parkinsonisme  et 
présentant  des  crampes,  des  myoclonies  et  une 
paralysie  périphérique  du  sciatique  popUté  externe 
depuis  six  ans. 

R.  Debré,  Broca  et  J.  Marie  (Soc.  de  pédiatrie, 
16  janvier  1932),  à  l’occasion  d’un  cas  d’encéphaUte 
aiguë  à  forme  hémiplégique,  estiment  que  l’étiologie 
poHomyéhtique  des  encéphaUtes  aiguës  primitives 
des  enfants  est  souvent  admise  sans  preuve  vala¬ 
ble  ;  dans  l’observation  rapportée,  la  réaction  de  neu¬ 
tralisation  du  virus  de  la  maladie  de  Heine-Medin, 
pratiquée  à  l’aide  du  sérum  des  malades,  est  en 
effet  restée  négative. 

Signalons  ici  les  études  intéressantes  rapportées 
au  F®  Congrès  des  Sociétés  françaises  d’oto-neuro¬ 
ophtalmologie  (Paris,  18-21  juin  1931)  sur  les  mani¬ 
festations  cochléo-vestibulaires  tardives  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  (rapport  de  Portmann),  et  les 
séquelles  neurologiques  de  cette  même  infection 
(rapport  de  Riser  et  Mériel). 

Plusieurs  modes  de  traitement  ont  été  préconisés  : 
Des  hautes  doses  d’atropine,  entre  les  mains  de 
Dôwenstein  (Deutsche  med.  Woch.,  12  juin  1931). 
semblent  avoir  apporté  des  améliorations  notables 
sur  les  séqw^s  à  raison  de  7  à  15  milligrammes 
par  jour  .,j^;S(ju‘’à  sédation  des  symptômes  ;  quand 
l’augmentation  de  la  dose  n’amène  plus  d’amého- 
ration,  il  semble  qu’on  ait  atteint  la  quantité  optima. 
Spr  25  câB  ainsi  traités,  une  amélioration  nette  a 
été  obtenue  ;  certains  malades  infirmes  ont  pu  re¬ 
prendre  leur  travail  dans  des  conditions  pour  ainsi 
dire  normales. 

Après  Je  traitement  pyrothérapique  par  le  vaccin 


4  Juin  igsa. 

T. A. B.  qui  avait  donné  des  résultats  encourageants 
entre  les  mains  de  Baylot  (Thèse  de  Paris,  1930), 
voici  Hoglund  et  Sjogren  (  F®  Congrès  des  neurolo¬ 
gistes  Scandinaves,  1931)  qui  rapportent,  après 
Marcus,  Khng  et  Hoglund,  les  améliorations  obtenues 
après  récurrenthérapie,  surtout  dans  les  formes 
aiguës.  Dans  les  cas  traités,  comparés  à  ceux  qui 
l’ont  été  par  d’autres  méthodes,  les  divers  symptômes 
présentent  ime  tendance  moindre  à  la  progression  ; 
de  plus,  le  nombre  des  décès  est  bien  inférieur  à  celui 
des  «  témoins  ». 

Dans  2  cas  ayant  présenté  la  forme  basse.  Vires, 
Rimbaud  et  Mas  (Soc.  des  sc.  méd.  et  biol.  de  Mont¬ 
pellier,  février  1932)  ont  employé  avec  succès  l’urofor- 
mine  et  le  sahcylate  de  soude  intraveineux  ;  chez 
les  deux  malades,  la  guérison  complète  aurait  été 
obtenue  (en  un  mois  chez  l’un  d’eux).  Dhermitte  et 
J.  de  Massary  (Soc.  méd.  des  hôp.,  3  déc.  1931)  ont 
obtenu,  dans  un  cas  d’encéphaUte  à  forme  céré¬ 
belleuse,  une  amélioration  considérable  par  un  trai¬ 
tement  au  néosübersalsarvan. 

Encéphalite  vaccinale. 

On  continue  à  pubUer  les  faits  d’encéphaUte  consé¬ 
cutive  à  la  vaccination  jennérienne. 

Momet  et  Vigneron  (Soc.  méd.  des  hôp.,  4  déc.  1931  ) 
ont  rapporté  les  observations  de  deux  cas  mortels 
chez  des  enfants  de  dix  et  onze  ans,  douze  jours  après 
une  vaccination  ;  la,  mort  est  survenue  cinq  jours 
après  le  début. 

De  petit  malade  (onze  mois)  de  Bertoye  et  Bou¬ 
vier  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  26  janv.  1932)  a 
présenté,  dix  jours  après  une  primo- vaccination, 
de  l’hyperthermie  (41®),  des  crises  convulsives  et 
une  hémiplégie  gauche,  qui  seule  persista,  sous 
forme  d’hémiplégie  spasmodique.  A  retenir  qu’avec 
le  même  tube  de  vaccin,  deux  autres  enfants  ont 
été  vaccinés  :  chez  l’un,  pas  d’encéphaUte  ;  chez 
l’autre,  la  vaccine  n’évolua  pas. 

Van  Bogaert  et  Borremans  (Bruxelles  médical, 
28  juin  1931)  décrivent  le  tableau  clinique  de  cette 
encéphaUte  d’après  7  cas  observés  chez  des  enfants 
âgés  de  onze  mois  à  sept  ans  ;  les  accidents  cons¬ 
tatés  disparurent  sans  laisser  de  séqueUes,  sauf  dans 
un  cas  où  les  crises  épileptiques  persistèrent.  Des 
auteurs  notent  dans  ces  cas  l’absence  de  coïncidence 
entre  l’apparition  de  ces  troubles  nerveux  et  les 
manifestations  de  la  poUomyéUte.  E)n  dehors  de  cette 
coïncidence,  le  diagnostic  à  établir  avec  la  poUo- 
niyéUte  épidémique  est  très  difficile. 

Bardach  (Soc.  de  biologie,  18  juin  1931)  a  inoculé 
le  virus  vaccinal  au  lapin  et  au  cobaye  par  la  voie 
intracérébrale  ;  ü  a  constaté  des  lésions  de  la  moeUe 
au  niveau  de  la  substance  grise  sous  la  forme  de 
foyers  de  ramoUissement  aUant  jusqu’à  constituer 
des  cavités  importantes,  et  pouvant  intéresser  la 
moelle  dans  toute  sa  longueur  ;  ces  lésions  peuvent 
se  produire  en  trois  ou  quatre  jours. 

A  propos  de  la  communication  plus  haut  relatée 
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de  Momet  et  Vigneron,  Netter  a  rapporté  que  l’in- 
jection  intramusculaire  ou  mtra veineuse  de  sérum 
ou  de  sang  total  provenant  de  sujets  récemment 
vaccinés  ou  revaccinés  a  pu,  à  l’étranger,  amener 
des  guérisons  dans  14  cas  sur  16.  Il  estime  utile 
d’organiser  la  récolte  de  ce  sérupr,  ainsi  qu’on  l’a 
fait  à  Hambourg  chez  des  aspirantes  d’une  école 
d’infirmières  qui,  à  leur  entrée,  sont  soumises  à  la  ré¬ 
vaccination. 

Spirochétose  ictéro-hémorragique. 

De  Davergne,  Masson  et  Stumpf  [Revue  d’hygiène, 
octobre  i<)32)  ont  clierché  à  détenniner  les  raisons 
étiologiques  qui  déterminent  l’éclosion  de  la  sjriro- 
chétose  ictéro-hémorragique,  d’une  part  chez  les 
sujets  qui  ont  été  en  contact  direct  avec  les  rats, 
d’autre  part  chez  ceux  qui  ne  l’ont  pas  été,  l’affec¬ 
tion  ayant  été  alors  contractée  à  l’occasion  de  bains 
en  rivière  ou  en  piscine  ;  il  semble  d’ailleurs,  d’après 
les  faits  publiés,  que  l’origine  hydrique  soit  plus 
fréquemment  invoquée  que  l’origme  murine  directe* 
Des  observations  et  expériences  qu’ils  ont  poursuivies 
leur  ont  montré  que  l’origme  murine  est  peu  fré¬ 
quente,  en  raison  de  l’acidité  de  l’urine  qui  tue  en 
l^eu  de  temps  le  germe  spécifique  ;  l’eau  au  contraire 
(eau  d’égout,  de  vase,  de  rivière)  est  alcaline  et 
permet  sa  conservation.  'De  déductions  en  déduc¬ 
tions,  les  auteurs  estiment  que  l’infection  est  presque 
toujours  d’origine  hydrique,  que  les  sujets  vivent 
ou  non  au  contact  des  rats  ;  au  contact  de  ces  ron¬ 
geurs,  l’infection  est  exceptionnelle  et  ne  peut  se 
comprendre  que  si  la  contammation  du  milieu, 
véhicule  du  germe,  est  de  date  très  récente  après 
la  souillure  ;  elle  s’explique  fort  bien,  grâce  à  l’alca¬ 
linité  de  l’eau  qui  permet  et  la  résistance  du  germe 
et  la  contamination  à  proximité  (laveurs  de 
vaisselle)  ou  même  à  distance  (égoutiers,  cureurs 
de  fosses,  boueurs,  etc.). 

Cette  conception  trouve  sa  confirmation  dans  l’épi¬ 
démie  d’origine  hydrique  qui  a  sévi  à  Disbonne  en 
août  et  septembre  1931  et  a  été  relatée  par  Rie 
Jorge  (Bulletin  de  V Office  international  d'hygiène 
publique,  janvier  1932)  ;  elle  a  fourni  126  cas.  Cette 
épidémie  s’est  presque  entièrement  circonscrite  à  . 
im  seul  quartier  de  la  ville  où  les  cas  se  développèrent 
dans  la  zone  environnant  une  fontaine  publique 
(eau  de  soruce);  la  presque  totalité  des  malades 
avaient  consommé  de  l’eau  de  cette  fontaine,  réputée 
pour  sa  pureté  et  sa  fraîcheur.  D’enquête  pour¬ 
suivie  pour  rechercher  la  cause  de  la  contamina¬ 
tion  révéla  l’existence  d’une  galerie  souterraine 
de  captation  et  de  conduite  de  la  source,  au  niveau 
de  laquelle  s’était  constituée  mie  ouverture,  et 
sur  le  radier  on  découvrit  des  crottes  fraîches  de 
rat  ;  l’aqueduc  était  donc  accessible  aux  rats.  Ici 
donc  encore,  c'est  l’eau  contaminée  par  les  rats  qui 
a  été  la  cause  de  l'épidémie  en  question,  en  dehors 
du  contact  direct  avec  ces  rongems,  et  la  contamina¬ 
tion  humaine  s'est  effectuée  par  l’ingestion  de  l’eau 


ainsi  polluée.  De  rat  jouerait  donc  le  rôle  de  réservoir 
de  virus,  et  l’eau  celui  de  simple  vecteur. 

Dépine,  Caminopetros  et  Pagani  [Soc.  de  biologie, 
27  février  1932)  ont  constaté  que  les  rats  de  l’île  de 
Sjua,  où,  l’an  dernier,  avait  sévi  une  épidémie  d’ictère 
infectieux,  étaient  tous  infectés  par  la  spirochétsoe 
spécifique  ;  il  existe  donc  bien  un  foyer  nnportant  - 
de  spirochétose  ictéro-hémorragique  dans  cette  île. 

De  Davergne  et  Robert-I.évy  [Presse  médicale, 
6  mai  1931)  ont  tenté  d’apporter  des  précisions  sur  la 
durée  delaiiérioded’mcubation  de  cette  spirochétose  ; 
d’après  leurs  recherches,  elle  varierait  suivant  qu’il 
s’agit  d’une  spirochétose  d’origme  hydrique  ou 
chirurgicale.  Dans  le  premier  cas,  elle  serait  courte 
(cmq  jours,  en  tout  casii’excédant  pas  dix  joms)  ;  dans 
le  deuxième  elle  serait  centrée  autour  de  quinze 
jours,  en  tout  cas  serait  supérieure  à  dix  joms. 
Ces  différences  sont  attribuées  par  les  auteurs  à  la 
quantité  des  germes  hifectants  et  à  lem  virulence, 
la  contammation  par  voie  digestive  introduisant 
dans  l’organisme  un  nombre  infiniment  plus  élevé 
de  germes  qu’avec  tout  autre  mode  de  pénétration  ; 
ils  e.stiment  toutefois  que  le  problème  n’est  pas 
résolu  ;  ils  ne  font  d’ailleurs  que  le  poser. 

Quelques  observations  ont  été  publiées,  intéres¬ 
santes  au  pomt  de  vue  clinique  ;  il  n’existe,  en  effet, 
qu’un  petit  nombre  de  cas  où  rhffection  se  manifeste, 
suivant  le  tableau  clmique  décrit  pour  la  première 
fois  par  Costa  et  Troisier,  sous  la  fonne  d’rme  spiro¬ 
chétose  méningée  pure.  Harvier  et  A.  Wihn  [Soc. 
màd.  des  hôp.,  15  mai  1931)  ont  présenté  l’observa¬ 
tion  d’une  malade,  plongeuse  dans  un  restaurant, 
et  dont  l’atteinte  s’est  traduite  par  un  syndrome 
méningé  très  marqué,  avec  contraetmes  et  brady¬ 
cardie,  sans  herpès  ni  vaso-dilatation  conjonctivale. 
Diquide  céphalo-rachidien  tout  d’abord  opalescent  et 
contenant  95  p.  100  de  poljmucléaires  ;  puis  lympho¬ 
cytose  progressive.  Deuxième  cas  observé  par  I/aignel- 
Davastine  et  Boquien  [Idem,  même  séance)  :  le  ma¬ 
lade  travaillait  dans  un  puits  de  métro,  les*  mains 
constamment  plongées  dans  mie  eau  boueuse.  A  si¬ 
gnaler  l’existence  d’une  grosse  adénopathie  sus-épitro- 
chléenne  bilatérale. 

Signalons  im  cas  plus  classique  de  spirochétose 
ictérigène  chez  un  sujet  atteint  de  cancer  jatent 
de  l’estomac.  Des  auteurs,  Bariéty  et  Albeaux- 
Bernet  [Soc.  méd.  des  hôp.,  29  janv.  1932)  en  ont  fait 
avec  Verne  [Soc.  anatomique,  7  janv.  1932)  un  exa¬ 
men  histo-pathologique  approfondi  qui  révéla  un 
processus  hyperplasique  mtense,  l’iiuportance  des 
multiplications  nucléaires,  la  discrétion  de  la  dégéné¬ 
rescence  graisseuse,  l’homogénéisation  cellulaire, 
la  stase  biliaire  péri-sous-hépatlque,  l’infiltration 
ferrique  périportale. 

Voici  encore  deux  cas  d’Izard  et  Tanialet  [Soc. 
de  médecine,  chir.  et  ph.  de  Toulouse,  nov.  1Q31) 
■survenus  après  baignade  dans  la  Garomie.  Des  au¬ 
teurs  notent  que  la  chute  de  température  ne  peut 
être  attribuée  à  l’hyperazotémie.  Chez  l'un  des 
malades,  l’invasion  de  la  spirochétose  fut  marquée 
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par  un  syndrome  douloureux  abdominal  apparu 
soudainement  avec  fièvre,  pouls  filant,  fades  péri¬ 
tonéal,  sensation  de  mort  imminente,  symptômes 
qui  disparurent  après  injections  intramusculaires 
d'adrénaline  et  fiuent  ainsi  attribués  à  de  l’insuf¬ 
fisance  surrénale  aiguë  ;  à  noter,  chez  ce  sujetj  l'appa¬ 
rition  d’xme  paralysie  faciale  gauche,  pendant  la 
convalescence,  et  coïncidant  avec  ime  légère  reprise 
de  la  fièvre  et  une  légère  réaction  lymphocytaire 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

Enfin,  Brulé,  Lièvre  et  Tsatsaronis  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  15  avril  1932)  ont  observé  deux  malades 
présentant  le  tableau  clinique  de  l’ictère  catarrhal, 
évoluant  sans  fièvre  ;  le  séro-diagnostic  de  L.  Martin 
et  Pettit  fut  positif.  En  face  d’un  cas  d’ictère,  il  faut 
donc  songer  à  la  spirochétose,  même  si  la  courbe 
de  température  classique  fait  défaut. 

Amibiase. 

L’amibiase  tente  toujours  la  ciuiosité  des  cher¬ 
cheurs.  Quelques  faits  nouvellement  publiés  ne 
sont  pas  dépourvus  d’intérêt. 

Morenas  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  28  avril  1931) 
signale  le  cas  d’un  sujet  présentant  des  hémorragies 
ano-rectales  et  ime  anémie  marquée  datant  de  plus 
d’im  an.  Le  diagnostic  est  hésitant  :  hémorroïdes 
simples  ?  ou  néoplasme  rectal  ?  Apparaît  alors  une 
diarrhée  glaireuse  qui  incite  à  rechercher  les  amibes  : 
l’examen  révèle  de  nombreux  kystes  à’Entamœha 
dysenleriœ.  Le  malade  guérit  à  la  suite  du  traite¬ 
ment  émétino-stovarsolique.  Or  ce  sujet  n’avait 
pas  séjourné  aux  colonies  et  cette  amibiase  de  forme 
anormale  ne  s’était  révélée,  jusqu’à  l’épisode  muco- 
diarrhéique,  par  aucim  symptôme  dysentérique- 

Ces  atteintes  amibiennes  «  camouflées  »,  suivant 
l’expression  de  Ravaut,  continuent  à  passer  facile¬ 
ment  inaperçues  ;  tel  le  malade  de  Sarles  (Soc.  de 
gastro-entérologie  de  Paris,  i2oct.  1931)  dont  la  symp¬ 
tomatologie  faisait  envisager  une  affection  de  la 
vésicule  biliaire.  L’absorption  de  tétraiode  entraîna 
la  production  d’une  réaction  intestinale  de  type 
dysentériforme  qui  fit  reconnaître  l’existence  d’a¬ 
mibes  spécifiques.  L’auteur  propose  l’emploi  de  ce 
médicament  en  vue  de  réactiver  tme  amibiase  restée 
latente. 

Voici  une  étude  générale  sur  l’amibiase  des  nour¬ 
rissons,  due  à  Gerbasi  (La  Pediatria,  15  janv.  1931)  ; 
elle  serait  particulièrement  fréquente  en  Sicile.  En 
dehors  des  formes  intestinales  classiques,  il  signale 
l’existence  de  formes  larvées  simulant  une  dyspepsie 
banale  en  certains  cas,  en  d’autres  une  intoxication. 
J  amais  il  n’a  observé  d’hépatite  ;  par  contre,  il  relève 
comme  fréquente  ime  méningo-encéphalite  ;  parfois 
se  révèle  l’amibiase  des  voies  urinaires.  En  Sicile, 
l’amibiase  joue  un  rôle  appréciable  dans  la  morbi¬ 
dité  et  la  mortalité  des  nourrissons. 

L’étude  des  complications  amibiermes  a  encore 
fait  l’objet  de  travaux  intéressants. 

Santys  et  Morenas  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
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28  avril  1931)  ont  relaté  l’histoire  d’un  malade 
atteint  de  troubles  digestifs  et  de  douleurs  épigas¬ 
triques  ;  l’examen  révéla  l’existence  d’une  tumeur 
arrondie  siégeant  vraisemblablement  au  niveau 
de  l’estomac.  Pas  de  fièvre.  A  la  radio  :  une  image 
lacunaire.  On  opère  :  abcès  amibien  du  lobe  gauche 
du  foie  ;  le  sujet  n’avait  aucun  passé  colonial,  ni 
dysentérique.  Donc  nouvelle  forme  d’amibiase  hépa¬ 
tique  ;  forme  torpide,  apyrétique  et  pseudo-néopla¬ 
sique.  Le  malade  a  très  bien  guéri  par  l’émétine. 

On  connaît  déjà  Vamibiase  cutanée.  Voici  encore 
im  fait  intéressant  : 

Marwits  et  Van  Steenis  (Urolog.  a.  cutan.  Rev., 
mai  1931)  rapportent  le  cas  d’un  sujet  atteint  d’abcès 
péricæcal  qui,  après  incision,  présenta  du  phagé¬ 
dénisme  autour  de  la  plaie.  Celle-ci  arriva  à  mesurer 
24  centimètres  sur  14.  Le  malade  n’avait  jamais  pré¬ 
senté  de  dysenterie  clinique.  Dans  le  pus,  l’examen 
à  l’état  frais  révéla  de  nombreuses  amibes  du  type 
histolytica.  Guérison  rapide  par  émétine  et  stovarsol. 
Au  cours  du  traitement,  formes  végétatives  et  kys¬ 
tiques  à’Ent.  tetragena. 

Engman  et  Melenej'  (Arch.  of  dermat.  and  syphi- 
lology,  juillet  1931)  ont  recueilli  les  observations 
de  deux  autres  atteintes  du  même  ordre,  où  les  ul¬ 
cérations  ne  sont  développées  au  niveau  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  paroi  abdo¬ 
minale  ;  chef  le  premier,  après  résection  d’une  partie 
du  côlon,  où  siégeaient  des  ulcérations  araibiemies  ; 
le  second  fut  consécutif  au  drainage  d’un  abcès 
hépatique.  Dans  les  dçux,  la  constatation  des  amibes 
dans  les  coupes  (biopsie  et  autopsie)  apporta  la  signa¬ 
ture  de  la  nature  de  la  lésion. 

L’amibiase  pulmonaire  a  continué  à  faire  l’objet 
de  quelques  recherches  : 

Petzetakis  (Paris  médical,  12  sept.  1931)  revient 
sur  la  pathogénie  de  cette  complication  qui,  pour  lui, 
n’est  qu’mie  localisation  del’amibémie  amibienne. 
Il  croit  le  démontrer  en  signalant  une  atteinie 
pulmonaire  qui  serait  survenue  brusquement  après 
une  longue  période  fébrile  d’une  diuée  de  trois 
mois  ;  sans  qu’il  puisse  en  apporter  la  preuve,  il 
admet  que  cette  phase  de  pyrexie  continue  doit  être 
attribuée  à  la  présence  d’amibes  dans  la  circulation. 
On-  est  cependant  habitué  à  voir  évoluer  sournoi¬ 
sement,  sans  signe  de  localisation,  des  abcès  ami¬ 
biens  hépatiques  et  pulmonaires,  jusqu’au  jour  où 
les  dits  symptômes  éclosent  brutalement,  et  point 
n’est  besoin  d’invoquer  l’existence  d’une  amibé- 
mie  qui  reste  encore  problématique  malgré  les  affir¬ 
mations  répétées  de  l’auteur. 

Dans  un  travail  d’ensemble  intéressant,  Pellé 
(Paris  médical,  5  décembre  1931)  a  résumé  les  notions 
déjà  connues  sur  l’amibiase  pulmonaire,  sur  sa  fré¬ 
quence,  ses  rapports  avec  la  dysenterie,  son  poly¬ 
morphisme  clinique,  les  difficultés  de  son  dia¬ 
gnostic  ;  il  envisage  surtout  la  thérapeutique  à  lui 
opposer  à  l’aidé  de  cures  d’émétine  associée  à  l’arsé- 
nobenzol  et  au  yatrène,  complétées  au  besoiu  par 
l’intervention  chinugicale,  surtout  en  raison  d’in- 
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f actions  secondaires  et  quand  l’évacuation  ne 
peut  s’effectuer  spontanément  ;  le  pneumothorax 
thérapeutique  a  été  employé  utilement,  surtout 
jjour  combattre  les  hémorragies  abondantes  que 
l’on  est  parfois  appelé  à  observer  au  cours  de  l’abcès 
amibien.  Quant  à  l’action  bienfaisante  de  l’émétine 
sur  les  abcès  non-amibiems,  elle  ne  paraît  pas  dou¬ 
teuse,  si  bien  que  l’émétino-diagnostic  a  été  mis 
en  doute  ;  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  dans  le  cas 
d’amibiase  l’émétine  agit  avec  une  rapidité  sur])re- 
nante  et  que,  avec  Chauffard,  Sergent,  Lemierre, 
Marut,  Labbé,  etc.,  on  doit  continuer  à  lui  attribuer 
toute  la  valem-  qu’elle  mérite  quand,  en  l’absence 
de  la  constatation  de  l’amibe  dans  le  pus  expectoré, 
le  malade  réagit  par  une  amélioration  rajDide  à  une 
cure  émétinique. 

linfin,  l’action  curative  de  l’émétine  a  pu  être 
prouvée  une  fois  de  plus  par  Dargein  et  Plazy  (Soc. 
méd.  des  hôp.,  30  octobre  1931)  dans  un  cas  d’ami¬ 
biase  pulmonaire  pure  qui,  traité  il  y  a  six  ans,  pou¬ 
vait  être  considéré  cliniquement  comme  guéri  com¬ 
plètement  :  le  malade  succomba  l’an  passé  d’un 
cancer  dupancréas,  et  l’autopsie  permit  de  constater, 
au  niveau  du  poumon  antérieurement  atteint,  la 
seule  existence  d’ime  sclérose  légère  accompagnée 
d’adliérences  pleurales  anciennes  sur  une  faible 
étendue. 

Voici  deux  nouveaux  cas  de  cystite  attribués 
à  de  l’amibiase  vésicale  : 

Brunelli  (Arch.  ital.  de  scienze  mediche  coloniali, 
i'^"'  avril  1931)  signale  dans  le  culot  de  centrifu¬ 
gation  de  l’urine  d’un  malade  des  amibes  vivantes 
mobiles,  du  type  histolytica  ;  d’après  lui,  il  s’agis¬ 
sait  d’une  propagation  du  gros  intestin  à  la  vessie 
par  la  voie  hémo-lymphatique. 

Stefano  (Idem,  8  août  1931)  .signale  un  fait  du 
même  ordre  chez  un  sujet  provenant  de  la  .Somalie 
italienne. 

Ces  cas  de  cystite  amibienne  doivent  être  enre¬ 
gistrés,  mais  sans  qu’on  puisse  encore  affirmer  leur 
étiologie  véritable,  car  des  éléments  d’appréciation 
font  encore  défaut  pour  permettre  de  les  attribuer 
à  l’action  patliogène  à'Ent.  dysenieriœ.  C’est  ce  que 
Deschiens  a  fait  ressortir  très  clairement  dans  un 
travail  récent  (Presse  médiccile,  6  mai  1931).  Si,  en 
certains  cas,  l’amibe  dysentérique  semble  inter¬ 
venir  dans  la  production  de  symptômes  vésicaux, 
c’est  à  la  suite  d’une  propagation  directe  des  lésions 
ulcéreuses  du  rectum  à  la  vessie,  ou  encore  de  l’éva¬ 
cuation  d’im  abcès  amibien  rectal  dans  cet  organe. 
De  même  arrive-t-il  à  douter  de  l’existence  de  la 
broncliite  dite  amibienne,  où  Ent.  dysenteriae  peut 
être  confondue  avec  Ent.  gingivalis,  hôte  fréquent 
de  la  cavité  buccale,  sans  oublier  les  erreurs  possibles 
avec  les  macrophages  qui,  en  raison  de  leurs  pro¬ 
priétés  hématophagiques,  qseuvent  être  facilement 
confondues  avec  Ent.  dysenieriœ. 

Dans  son  travail,  Deschiens  expose  les  difficultés 
du  diagnostic,  les  causes  d’erreurs  d’interprétation 
et  la  technique  capable  de  les  éviter. 


11  n’est  pas  inutile  de  faire  connaître  les  accidents 
qui  peuvent  survenir  à  la  suite  de  l’administration 
de  l’émétine  quand  celle-ci  a  dépassé  une  certaine 
dose  totale  : 

D.  Olmer,  Botreau-lbou.s.sel  et  Blanchard  (Mar¬ 
seille  médical,  25  juin  1931)  ont  relaté  le  cas  d'un 
amibien,  provenant  de  la  Côte  d’ivoire,  atteint  de 
lésions  anciemies  du  gros  intestin  et  plus  récentes 
du  foie,  ayant  motivé  une  cure  émétinienne  éner¬ 
gique  (o«qiO  par  jour)  ;  après  une  amélioration 
nette  et  rapide,  et  alors  que  le  malade  eut  reçu  un 
total  de  70  centigrammes  d’émétine,  survint  un 
accès  de  tachycardie  paroxystique  qui  revêtit 
d’emblée  un  haut  caractère  de  gravité  ;  les  symp¬ 
tômes  durèrent  plusieurs  jours  malgré  une  thérapeu¬ 
tique  énergique  digitaline-ouabaïne. 

Ch.  Mattéi  (Bulletin  médical,  28  nov.  1931)  re¬ 
vient  d’ailleurs  sur  les  accidents  toxiques  dus  à 
l’émétine,  et  cherche  à  détermmer  la  dose  maxima 
de  sécurité  dans  l’emploi  thérapeutique  de  cette 
substance.  De  l’expérience  même  qu’il  en  a  (1  200 
cas  traités),  il  conclut  qu’il  convient  de  ne  pas  dépas¬ 
ser  la  dose  de  o«q5o  en  un  mois  j)ar  série  d’injections 
hypodermiques  séparées  d’intervalles  de  repos. 
Cette  dose  attehite,  il  paraît  indispensable,  en  raison 
de  la  lenteur  d’élimination  du  produit,  de  laisser 
le  malade  sans  émétine  pendant  au  moins  trois 
semaines.  Mattéi  attire  l’attention  sur  les  premiers 
signes  d’intoxication,  qui  doivent  tenir  le  médecin 
en  éveil  :  la  diarrhée  qui  apparaît  au  cours  de  la 
cure  (selles  liquides,  «  ocres  et  collantes  ■>)  ;  ce  symp¬ 
tôme  s’accompagne  fréquemment  de  signes  d’insuf¬ 
fisance  rénale,  avec  élévation  de  la  constante  d’Am- 
bard,  qui  amène  généralement  des  accidents  toxiques 
2)lus  sérieux  ;  enfin  l’hypotension  marquée  doit 
être  considérée  comme  un  symptôme  i>rémonitoire 
important.  Ces  signes  sont  de  nature,  quand  ils 
se  produisent,  à  imposer  la  prudence  et  le  recours,  au 
moins  momentané,  à  d’autres  médications. 

Leishmaniose. 

11  y  a  encore  peu  de  temps,  le  kala-azar  était 
considéré  comme  ime  affection  parasitaire,  xmique- 
nient  cantonnée  dans  l’Inde.  Depuis  quelques  années 
on  a  constaté  sa  présence  en  Tunisie,  en  Italie  méri¬ 
dionale,  en  Grèce,  en  Espagne.  En  France  il  a  été 
signalé  dans  la  région  niçoise  par  d’CElnitz,  dans  la 
région  marseillaise  (Prhigault,  puis  Renault,  Mo- 
nier-Vinard  etGaudron,  etc).  Giraud  (Presse  médicale, 
15  août  1931)  signalait  récemment  une  recrudescence 
marquée,  puisqu’il  déclare  en  avoir  8  cas  en  traite¬ 
ment  à  Marseille,  se  développant  de  préférence 
chez  l’enfant,  mais  '  pouvant  atteindre  l’adulte. 

Eereboullet,  Chabrun  et  Baize  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  22  mai  1931)  en  signalent  un  cas  observé  à 
Paris,  mais  d’origine  méditerranéenne  ;  l’enfant 
(six  an.s)  a  guéri  après  injections  intramusculaires 
de  stibional.  De  diagnostic  a  été  facilité  par  l’épreuve 
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de  la  formol-gélification  dn  sérum,  avec  opacifi¬ 
cation  (Gâté  et  Papasostas). 

Voici  qu’on  signale  la  présence  du  mal  dans  les 
Vosges  (Péliu  et  Bertoye,  Journal  de  méd.  de  Lyon, 
1931,  p.  295)  chez  un  enfant  de  cinq  ans,  n’ayant 
jamais  quitté  cette  région  ;  le  diagnostie  a  pu  être 
fait  par  la  présence  de  Beislimania  dans  la  pulpe 
de  la  rate,  airrès  ponction.  L’origine  de  cette  atteinte 
n’a  pu  être  nettement  précisée.  Les  auteurs  préfèrent 
les  injections  intraveineuses,  d’antimoine  aux  injec¬ 
tions  intramusculaires,  plus  douloureuses  et  moins 
actives. 

L’Œlnitz  et  Liotard  (Soc.  méd.  des  hâp.,  jg  jauv. 
1932)  présente  le  cas  d’un  .sujet  de  trente-.six  ans, 
ayant  contracté  l’alfection  sur  les  côtes  méditerra¬ 
néennes  de  France.  Les  auteurs  recherchent  la 
valeur  re.spective  des  épreuves  de  certitude  et  de 
présomption  permettant  le  diagnostic  et  font  une 
étude  critique  serrée  des  épreuves  actuellement 
connues  (réaction deChopra, formol-gélification,  etc.). 
I<eur  malade  étant  tartro-stibio-résistant,  ils  ont 
eu  recours,  avec  le  plus  grand  succès,  à  l’uréa-sti- 
bamine  (Brahmachari)  dont  l’action  s’est  montrée 
énergique  et  rapide  dans  ses  effets. 
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Medin,  dans  son  inqwrtante  étude  de  i8yo, 
rapporte,  le  premier,  plusieurs  observations  de 
poliomyélite  avec  paralysie  faciale  associée  à 
des  paralysies  des  membres.  Un  peu  plus  tard, 
en  1898,  Béclère  décrit  l’histoire  d’une  malade, 
sœur  d’un  sujet  atteint  de  poliomyélite  typique, 
qui,  elle,  présente  une  paralysie  faciale  avec 
paralysie  d’autres  nerfs  crâniens  et  du.  muscle 
deltoïde.  L’année  suivante,  en  1899,  Oppenheim 
dpnne  une  relation  de  plusieurs  cas  de  poliomyé¬ 
lite  avec  paralysie  faciale  et  autres  paralysies  des 
membres.  Et,  en  1902,  Londe  et  Phulpin  rappor¬ 
tent  un  nouveau  cas  semblable,  quoique  ici  la 
nature  des  paralysies  ne  soit  pas  attribuable, 
sans  réserves,  à  la  poliomyélite. 

Au  début  de  ce  siècle  : —  il  y  a  une  trentaine, 
d’années  —  on  savait  donc  que  la  poliomyélite 
peut  déterminer  une  paralysie  faciale  en  même 
tgmps  que  des  paralysies  des  membres.  Mais  cette 
notion  n’était  pas  répandue,  ni  considérée  comme 
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absolument  certaine,  puisqu’on  peut  lire  dans  une 
thèse  de  1905-06  (de  Morvan)  que,  dans  là  polio¬ 
myélite,  «  on  n’observe  jamais  de  paralysies  des 
nerfs  crâniens  ». 

Mais,  dans  les  années  qui  suivent,  il  s’affirme 
en  toute  certitude  que  le  virus  de  la  poliomyélite 
peut  léser  la  moelle  et  le  mésocéphale.  Les  faits 
de  paralysie  faciale,  apparue  avec  des  paralysies 
des  membres,  se  succèdent  (de  Wickman  en  1905, 
d’Harbitz  et  Schell  en  1907,  d’Achard  en  1908,  de 
Mirallié,  de  Zappert,  de  Beneke  en  1909),  et 
deviennent  très  nombreux  (piand  sévit  l’épidémie 
iwri.sienne  de  iyio-1911,  fournissant  un  va.ste 
matériel  d’étude  à  M‘o®  Tiiiel-Giry  et  Schreiber 
(1911)  pour  leurs  thèses  classiques.  Et  non  seule¬ 
ment  de  nombreuses  observations  cliniques,  déci¬ 
sives,  établissent  cette  possibilité  d’extension 
des  lésions  de  la  moelle  au  noyau  du  facial,  mais 
les  études  anatomo-pathologiques  montrent  que 
les  lésions  de  ce  noyau  sont  identiques  à  celles  que 
l’on  retrouve  au  niveau  des  cornes  antérieures, 
et  bien  caractéristiques  :  altération  primitive  des 
cellules  nerveuses,  réaction  inflammatoire  aiguë 
périneuronale,  neuronophagie.  Dès  1910,  la  preuve 
expérimentale  en  est  elle-même  fournie,  puisqu’à 
cette  date,  Levaditi  et  Stanesco  ayant  inocirlé 
une  moelle  virulente  à  un  macaque  par  voie 
intracérébrale,  observent  l’apparition  d’une  para¬ 
lysie  faciale,  suivie  de  paralysie  des  membres, 
avec  lésions  caractéristiques  au  niveau  des  cellules 
du  noyau  du  facial. 

Dès  cette  époque,  on  savait  aussi  que  le  virus 
de  la  poliomyélite  ne  frappe  pas  seulement  le 
bulbe  en  même  temps  que  la  moelle  ;  il  peut  léser 
seulement  bulbe  et  protubérance,  faisant  appa¬ 
raître  des  paralysies  des  nerfs  crâniens  (sans  para¬ 
lysies  des  membres)  parmi  lesquels,  le  plus  sou¬ 
vent,  le  facial.  Faits  d’observation  clinique, 
ensemble  de  preuves  épidémiologiques,  données 
d’anatomie  pathologique  l’établissent.  Par  la 
suite,  la  réahté  de  telles  atteintes  bulbo-protu- 
bérantielles  pures  ne  fait  que  s’affirmer.  Toutefois, 
on  apprend  que  d’autres  virus  peuvent  déter¬ 
miner  la  même  symptomatologie  ;  et,  dans  cer¬ 
tains  cas,  le  diagnostic  étiologique  doit  être 
discuté  de  très  près.  La -difficulté  diagnostique 
augmente,  en  effet,  au  fur  et  à  mesure  que,  les 
lésions  étant  moins  étendues,  la  symptomatologie 
est  moins  riche,  et  fournit  im  champ  d’observa¬ 
tions  plus  restreint  au  clinicien. 

C’est  dire  que  le  diagnostic  des  paralysies 
faciales  isolées  de  nature  poliomyélitique  offre 
de  très  grandes  difficultés.  Le  virus  ayant  stric¬ 
tement  localisé  son  atteinte  au  seul  noyau  du 
facial,  on  se  trouvé  en  présence  d’un  symptôme, 
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qui  peut  relever  d’une  grande  diversité  de  causes. 
C’e-st  pourquoi  le  diagnostic  de  la  nature  polio¬ 
myélitique  des  parai j’sies  faciales  isolées  n’est 
généralement  porté  qu’en-  raison  d’épidémie  de 
poliomyélite  régnante,  ou  de  simple  épidémicité. 

Nous  voudrions  rappeler  en  une  étude  d’en¬ 
semble  ces  trois  aspects  que  peut  offrir  la  para¬ 
lysie  faciale  de  nature  poliomyélitique. 

Envisageant  d’abord  les  paralysies  faciales 
qui  accompagnent  une  atteinte  médullaire,  négli¬ 
geant  le  côté  documentaire  et  toute  discussion 
diagnostique  inutile,  nous  exposerons  seulement 
leur  fréquence  et  leur  aspect  clinique.  Puis,  nous 
dégagerons  l’allure  générale  des  paralysies  faciales, 
éléments  des  formes  hautes  de  la  poliomyélite,  la 
distinguant  des  formes  bulbo-protubérantielles 
de  l’encéphalite,  et  des  paralysies  diphtériques. 
Enfin,  c’est  surtout  un  exposé  documentaire  que 
nous  ferons  des  paralysies  faciales  isolées,  symp¬ 
tôme  unique  de  l’infection  poliomyélitique. 

I.  —  Les  paralysies  faciales  accompagnant 
une  atteinte  médullaire. 

I,a  liste  serait  longue,  et  sans  intérêt,  des 
observations  de  paralysie  faciale  observée  au 
cours  de  poliomyélite  typique.  De  tels  faits  ont 
été  signalés,  nous  l’avons  vu,  dès  l’origine,  et 
aussi  bien  dans  les  épidémies  suédoises  anciennes 
(Medin,  Wickmann) ,  française  de  1910-1911 
(Netter,  Paisseau  et  Troisier,  etc.),  américaine  de 
1907-08  (Collins,  Wallace,  Schwartz),  que  dans  les 
épidémies  récentes  :  épidémie  roumaine  de  1927-28^ 
(Marinesco,  Radovici,  etc.),  belge  de  1929  (Van 
Bogaert,  Laruelle),  alsacienne  de  1930  (Rohmer), 
vosgienne  (G.  Étienne,  Hadot). 

Toutefois  leur  fréquence  v  relative  n’est  pas 
très  grande.  Certains  travaux  permettent  d’en 
apprécier  assez  exactement  l’importance.  Medin, 
sur  65  cas  de  poliomyélite,  en  a  observé  5  avec 
paralysie  faciale,  soit  7,7  p.  100.  Dans  la  thèse 
de  M'"'’  Tinel-Giry,  sur  156  observations  qui  lui 
sont  personnelles,  il  y  avait  six  fois  atteinte  du 
facial  :  soit  un  rapport  de  3,8  p.  100.  Plus  récem¬ 
ment,  au  cours  de  l’épidémie  roumaine,  le  pour¬ 
centage  observé  est  très  voisin  :  Marinesco  et  ses 
collaborateurs  ont  porté  leur  étude  sur  246  cas, 
et  il  y  eut  ii  ^fois  paralysie  faciale  associée,  soit 
4,4  p.  100.  Au  cours  de  l’épidémie  alsacienne  de 
1930,  Rohmer  signale  «  24  formes  bulbo-spinales  » 
sur  186  cas  qui  forment  le  fond  de  son  étude, 
soit  12  p.  100  environ.  On  voit  que  le  pourcentage 
des  atteintes  du  facial  au  cours  des  poliomyélites 
typiques  varie  suivant  les  épidémies,  oscillant 
entre  3,8  et  12  p,  100, 


Même  en  s’en  rapportant  au  pourcentage  le 
plus  élevé,  on  voit  que  le  mot  de  poliomyélite 
a  été  bien  choisi,  et  que  l’aflinité  du  virus  est 
sans  aucun  doute  beaucoup  plus  grande  pour  la 
moelle  que  pour  le  bulbe. 

Mais,  quand  le  virus  frappe  le  bulbe,  il  se  fixe 
de  préférence,  presque  toujours,  sur  le  noyau  du 
facial.  On  trouve,  certes,  des  paralysies  d’autres 
nerfs  crâniens,  sans  participation  du  facial, 
accompagnant  les  paralysies  des  membres,  mais 
cela  est  exceptionnel.  Et  l’affinité  du  virus  pour 
le  noyau  de  la  VII*’  paire  se  marque  encore 
d’autre  manière  :  c’est  que,  très  souvent,  il  n’y  a 
de  lésions  qu’au  niveau  du  seul  noyau  du 
facial.  D’après  Medin,  sur  cinq  atteintes  du 
facial,  trois  fois  ce  nerf  était  .seul  lésé  ;  d’après 
Mme  Tinel-Giry,  dans  6  cas  où  ce  nerf  était  para¬ 
lysé,  5  fois  il  l’était  seul.  Des  autres  nerfs  tou¬ 
chés  peuvent  être  divers  :  troisième,  sixième, 
douzième  paire... 

D’affinité  très  particulière  du  virus  de  la  polio¬ 
myélite  pour  le  noyau  du  facial,  quand  il  touche 
le  mésocéphale,  apparaît  donc  avec  une  grande 
netteté. 

En  règle  générale,  la  paralysie  faciale  n’appa¬ 
raît  qu’après  les  paralysies  des  membres,  à  un 
intervalle,  du  reste,  variable.  Elle  peut  survenir 
quelques  heures  après  les  signes  d’atteinte  médul¬ 
laire,  assez  souvent  après  un  ou  deux  jours  ;  et, 
dans  certaines  observations,  elle  a  été  manifeste 
seulement  après  dix  ou  même  quinze  jours.  Cette 
règle  comporte  des  exceptions.  Chez  certains 
malades,  paralysie  faciale  et  paralysie  des  mem¬ 
bres  sont  simultanées.  Il  est  encore  possible  que  la 
paralysie  faciale  soit  la  première  manifestation 
de  l’infection,  bientôt  suivie  d’autres  paralysies 
«  descendantes  ».  On  peut  retrouver  quelques 
observations  de  ce  type,  notamment  dans  la 
thèse  de  Mm«  Tinel-Giry  ou  dans  le  travail  de 
Marinesco  (31).  Cette  possibilité  peut  aussi  se 
trouver  réalisée  au  cours  de  l’infection  expéri¬ 
mentale,  comme  le  note  Levaditi,  mais  avec 
rareté.  On  remarquera  que  nous  ne  parlons  pas 
ici  des  cas  où  la  poliomyélite  revêt  le  caractère 
d’une  maladie  de  Landry,  et  où  la  paraE'sie 
faciale  apparaît  au  cours  des  accidents  terminaux 
en  même  temps  que  d’autres  paralysies  des  nerfs 
crâniens  et  notamment  du  pneumogastrique. 

Un  autre  caractère  très  remarquable  de  ces 
paralysies  faciales,  c’est  leur  unilatéralité.  Il  est 
vraiment  exceptionnel  de  trouver  signalés  des  cas 
de  diplégie  faciale,  et  nous  n’avons  rencontré  que 
deux  observations,  de  Medin  et  de  Muller.  Dans  le 
cas  habituel  d’unilatéralité,  le  côté  où  existe  la 
paralysie  faciale  n’est  pas  toujours  celui  où  se 
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trouvent  les  paralysies  des  membres  ;  il  se  peut 
que  la  paralysie  faciale  siège  d’un  côté,  alors  que 
les  membres  de  l'autre  côté  soient  seuls  pris  ; 
alors  se  trouve  réalisée  l’apparence  d’  «  un  tyjoe 
alterne  »  comme  il  en  était  chez  un  malade 
d’Hutinel  et  Babonneix. 

Habituellement,  l’atteinte  du  facial  est  com¬ 
plète  d’emblée,  et  totale.  Il  peut  s’agir  de  parésie, 
ou  de  paralysie,  mais  presque  toujours  elle 
affecte  le  type  périphérique.  Ce  fait  est  assez 
remarquable,  puisque  dans  d’autres  nerfs  voisins, 
et  notamment  celui  du  moteur  oculaire  commun, 
les  paralysies  de  nature  poliomyélitique  sont  au 
contraire  généralement  dissociées,  limitées  à 
certains  muscles  seulement  :  droit  interne,  ou 
releveur  de  la  paupière  supérieure,  sphincter 
irien.  Comme  toujours,  des' exceptions  peuvent 
s’observer  et  la  seule  paralysie  du  facial  inférieur 
(notammenf  dans  un  cas  d’Achard)  a  été  notée. 

On  se  trouve  donc  presque  toujours  en  présence 
d’une  paralysie' faciale  unilatérale,  de  type  péri¬ 
phérique,  à  symptomatologie  complète  et  que 
nous  ne  décrirons  pas.  Cette  atteinte  survenant 
peu  après  des  paralysies  des  membres,  ne  signifie 
pas  que  le  pronostic  devienne  plus  sombre.  Comme 
nous  l’avons  indiqué,  en  effet,  dans  cette  descrip¬ 
tion,  nous  ne  parlons  pas  des  formes  ascendantes 
de  poliomyélite  qui  prennent  le  type  de  la  maladie 
de  Bandry,  et  qui  provoquent  l’atteinte  du  facial 
en  même  temps  que  d’autres  noyaux  du  bulbe 
à  une  période  terminale.  Ces  faits  exceptés,  il 
faut  remarquer  que  l’atteinte  du  facial  en  même 
temps  que  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ne 
comporte  pas  un  fâcheux  pronostic.  Nous  rever¬ 
rons  cette  même  évolution  favorable  se  retrouver 
dans  bien  des  cas  de  formes  hautes  de  la  polio¬ 
myélite. 

Quant  à  la  paralysie  faciale  elle-même,  son 
évolution,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  au 
niveau  des  membres,  est  presque  constamment 
favorable  :  la  paralysie  guérit  et  ne  laisse  pas  de 
séquelles.  On  en  a  signalé  qui  rétrocédaient  très 
vite  et  même  disparaissaient  en  quelques  jours. 
Plus  souvent,  il  est  vrai,  elles  rétrocèdent  assez 
vite,  disparaissent  entièrement  après  plusieurs 
semaines  ou  mois.  Comme  Augistrou  le  signalait 
déjà  en  1910,  rapportant  du  reste  d’autres  obser¬ 
vations  de  Collins,  Wallace,  Schwartz,  et  comme 
on  l’a  souvent  observé  depuis,  l’évolution  de  la 
paralysie  faciale  se  fait  presque  constamment  vers 
la  restitutio  ad  integrum. 

Hn  résumé,  de  ce  premier  aspect  des  paralysies 
facialeç  de  nature  poliomyélitique,  nous  voyons 
que  le  virus,  s’il  se  porte  avec  prédilection  sur  la 
moelle,  peut  aussi,  en  même  temps  que  la  moelle. 
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toucher  les  noyaux  bulbo-protubérantiels,  mais 
dans  une  proportion  faible,  variant  entre  3  et 
12  p.'ioo.  Et  alors,  c’est  au  niveau  des  cellules 
du  noyau  du  facial  qufil  se  porte  de  préférence,  y 
déterminant  des  troubles  passagers  et  curables. 
Ces  caractères  essentiels,  nous  allons  les  retrouver 
en  envisageant  la  paralysie  faciale,  élément  des 
formes  hautes,  et  même  unique  localisation  de  la 
poliomyélite. 

II.  —  Les  paralysies  faciales  dans  les  formes 
hautes  de  la  poliomyélite. 

Avant  d’étudier  le  cas  où  le  nerf  facial  est 
atteint  au  cours  d’une  localisation  strictement 
sus-médullaire  de  la  poliomyélite,  nous  décrirons 
une  forme  de  passage  constituée  par  l’associa¬ 
tion  d’une  atteinte  médullaire  cervicale  à  la  lésion 
des  noyaux  des  nerfs  bulbaires  et  du  facial. 

Cette  forme  bulbo-cervicale  est  fréquente, 
comme  il  apparaît  à  la  lecture  des  observations. 
Nous  avons  eu  l’occasion  d’en  observer  deux  cas 
typiques. 

Be  tableau  clinique  est  le  suivant  :  paralysie 
faciale  associée  à  une  hémiplégie  vélo-palatine  et 
laryngée  homolatérale,  due  à  une  lésiofi  du  noyau 
du  vago-spinal  et  à  une  atteinte  homolatérale  des 
muscles  de  la  nuque  et  du  cou  innervés  par  le 
spinal  et  par  diverses  branches  des  premiers  nerfs 
cervicaux. 

Cette  paralysie  de  la  nuque  se  traduit  par  une 
tête  ballante,  tombant  en  avant,  en  arrière  ou 
sur  les  côtés.  Elle  s’accompagnait  dans  nos  cas 
de  troubles  des  réactions  électriques  avec  réaction 
de  dégénérescence  pour  le  sterno-cléido-mastoï¬ 
dien  et  le  trapèze. 

Un  de  nos  malades  présentait  en  plus  une 
atteinte  légère  du  faisceau  pyramidal  au  voisinage 
des  lésions  nucléaires  bulbaires,  se  traduisant 
uniquement  par  un  signe  de  Babinski  du  côté 
oppose  aux  paralysies  des  nerfs  crâniens  et  réali¬ 
sant  ainsi  une  ébauche  de  syndrome  alterne  (24). 

Malgré  la  localisation  du  virus  dans  une  zone 
particulièrement  dangereuse  du  névraxe  —  bxdbe 
et  moelle  cervicale  —  l’évolution  dans  nos  cas, 
comme  dans  presque  toutes  les  observations  de  ce 
type,  fut  favorable  du  point  de  vue  vital,  avec 
restitutio  ad  integrum  dans  le  domaine  du  facial, 
et  atrophie  habituelle  des  muscles  de  la  nuque. 
On  ne  constate  pas  de  troubles  respiratoires  ni 
cardiaques. 

Cette  bénignité  contraste  avec  la  gravité  habi- 
telle  de  l’atteinte  bulbaire  que  le  virus  peut  réa¬ 
liser  dans  certains  cas  :  formes  bulbaires  primi¬ 
tives,  sans  paralysies  des  nerfs  crâniens,  avec 
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accidents  respiratoires  et  cardiaques  (Etienne  et 
Laurent;  Rohmer,  Ehermitte,  Pagniez  et 
Plichet),  ou  atteinte  bulbaire  terminale  à  la  période 
ultime  d’une  poliomyélite  ascendante. 

L’existence,  au  cours  des  épidémies  de  polio¬ 
myélite,  de  formes  bulbo-protubérantielles  pures, 
dans  lesquelles  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  sont 
lésés  de  façon  élective,  a  été  établie  par  Medin 
d’abord,  puis  par  Wickman,  Zappert,  Muller. 

Elles  ont  été  étudiées  en  France  par  Guinon  et 
Simon,  par  Tinel-Giry  et  par  Schreiber,  dans 
leurs  thèses. 

Plus  récemment,  nous  trouvons  les  descriptions 
de  Burrows  (épidémie  de  Baltimore,  1920),  de 
Tebbut  (Nouvelle-Zélande,  1925),  d’Hassler  (Leip¬ 
zig,  1927),  de  Marinesco,  de  Radovici,  de  Van 
Bogaert,  de  G.  jÊtienne,  de  Rohmer,  Enfin,  l’an 
dernier,  W.  Scott  Brown  observe,  dans  une  petite 
ville  d’Ecosse,  une  épidémie  de  poliomyélite  sans 
atteinte  médullaire  et  avec  paralysies  des  paires 
crâniennes  ;  le  diagnostic  fut  assuré  par  l’épreuve 
de  neutralisation  du  virus  et  tous  les  cas  abou¬ 
tirent  à  la  guéridon. 

Ces  formes  poliomyélitiques  hautes  sont  peu 
fréquentes  ;  dans  la  récente  épidémie  alsacienne, 
le  pourcentage  n’est  que  de  5  à  6  p.  100. 

Notons  qu’ici .  encore,  c’est  le  facial  qui  e.st  le 
nerf  le  plus  souvent  touché. 

A  la  paralysie  faciale  s’associent  des  lésions 
nucléaires  diverses  :  ophtalmoplégies  surtout  ; 
atteinte  du  trijumeau  d’après  G.  Etienne;  de  la 
huitième  paire  (troubles  vestibulaires,  hypo- 
acousie)  ;  du  glosso-pharyngien,  du  pneumogas¬ 
trique,  de  l’hypoglosse.  Rohmer  note  l’adjonc¬ 
tion  de  phénomènes  cérébelleux,  ou  choréo- 
athétosiques  ;  Marinesco  et  Draganesco  signalent 
des  associations  encore  plus  complexes.  Enfin 
l’examen  soigneux  du  malade  permet  parfois 
de  constater  une  modification  des  réflexes  tendi¬ 
neux.  Rohmer  .signale  qu’on  peut  les  trouver, 
pendulaires  ;  plus  souvent  on  note  une  diminution 
ou  une  aloolition  des  rotuliens,  symirtôme  unique 
d’atteinte  médullaire  dont  la  valeur  diagnostique 
peut  être  grande. 

Il  e.st  en  effet  souvent  difficile  de  rattacher  avec 
certitude  ces  formes  bulbo-protubérantielles  pures 
à  l’infection  ■  poliomyélitique. 

Elles  peuvent  ressembler  beaucoup  à  certaines 
formes  d’ «  encéphalite  épidémique  »  caractérisée 
par  une  atteinte  prédominante  des  noyaux  d’ori¬ 
gine  des  nerfs  crâniens,  au  niveau  du  bulbe  et  de 
la  protubérance. 

Cependant  le  tableau  clinique  de  ces  deux 
affections  montre  quelques  différences.  Le  mode 
de  début  est  plus  brutal  dans  les  poliomyélites  ; 
la  température  est  élevée,  l’état  infectieux  marqué. 


Il  existe  souvent  un  syndrome  méningé  clinique 
particulièrement  intense  dans  ces  formes  hautes 
(Rohmer).  On  retrouve  fréquemment  dans  les 
antécédents  immédiats  du  malade  l’existence 
d’une  angine.  Les  paralysies  s’établissent  d’ordi¬ 
naire  rapidement  et  sont  presque  d’emblée  à  leur 
maximum. 

Au  contraire,  l’invasion  est  plus  insidieuse, 
plus  progressive  dans  la  névraxite,  les  symptômes 
paraissent  à  la  fois  plus  diffus  et  moins  accentués  ; 
les  paralysies  sont  moins  complètes  que  dans  la 
poliomyélite  :  il  s’agit  de  simples  parésies  des 
nerfs  crâniens  plutôt  que  de  paralysies  vraies. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  révèle 
également,  dans  la  règle,  des  différences  :  lympho¬ 
cytose  marquée  dans  le  cas  de  poliomyélite, 
réaction  cellulaire  nulle  ou  minime  avec  quelque¬ 
fois  hyperglycorachie  dans  l’encéphalite. 

Cependant  la  valeur  de  cette  formule  est  rela¬ 
tive  ;  comme  l’un  de  nous  (43)  en  particulier 
l’a  montré,  on  peut  rencontrer  dans  l’encéphalite 
une  lymphocytose  moyenne  ;  parfois  même  la 
réaction  cellulaire  est  très  importante  :  plus  de 
100  lymphocytes  au  millimètre  cube. 

Enfin  l’évolution  des  paralysies  est  différente 
dans  les  deux  affections  :  dans  la  poliomyélite, 
les  paralysies  évoluent  chacune  pour  leur  propre 
compte  :  tandis  que  certains  muscles  recouvrent 
leur  motilité  surtout  dans  le  domaine  du  facial, 
d’autres  s’atrophient  rapidement  en  présentant 
la  réaction  de  dégénérescence  ;  ces  séquelles 
atrophiques  sont  durables.  Dans  l’encéphalite 
au  contraire,  l’évolution  se  fait  de  même  façon 
pour  tous  les  muscles  atteints  :  tous  récupèrent 
ensemble,  lentement  et  progressivement,  leur 
motilité  sans  présenter  de  réaction  de  dégéné¬ 
rescence.  Aussi  la  guérison,  en  ce  qui  concerne 
les  paralysies,  e.st-elle  totale  et  ne  lai-sse-t-elle 
pas  de  l'eliquats  d’atrophie. 

De  l’encéphalite  épidémique  nous  rapproche¬ 
rons  les  cas  de  syndrome  poliomyélitique  à  virus 
neurotrope,  dont  le  tableau  clinique  e.st  bien  étalfli 
mais  dont  l’étiologie  et  le  sub.stratum  histoj^atho- 
logique  sont  encore  en  discussion.  Des  paralysies 
des  nerfs  crâniens  (facial,  nerfs  oculo-moteurs, 
voile  du  palais)  y  sont  fréquentes  et  constituent 
même  un  symptôme  de  début.  D’après  Dechaume, 
le  virus  cheminerait,  à  jjartir  d'une  porte  d’entrée 
rhino-pharyngée,  le  long  des  filets  nerveux  des 
paires  crâniennes,  jusqu’au  tronc  cérébral.  Par 
la  suite  se  réalise  souvent  un  syndrome  paraly¬ 
tique  diffus,  peu  intense.  L’installation  des  para¬ 
lysies  ne  se  fait  jamais  d’une  façon  aussi  brutale 
que  dans.la  poliomyélite.  Par  ailleurs,  leur  évolu¬ 
tion  est  semblable  à  celle  des  paralysies  encépha- 
litiques  et  s’oppose  par  conséquent  à  l’évolution 
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des  atteintes  poliomyélitiques.  Enfin,  le  liquide 
céphalo-rachidien  présente  fréquemment  une  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique.  Ee  diagnostic  est 
cependant  difficile,  d’avec  la  poliomyélite,  avec 
l’encéphalite  à  laquelle  certains  auteurs  rattachent 
ces  syndromes,  les  polynévrites' toxi-infectieuses, 
en  particulier  la  polynévrite  diphtérique. 

Cette  dernière  affection,  la  diphtérie,  peut 
également  simuler  la  poliomyélite  à  forme  haute, 
surtout  quand  on  a  affaire  à  une  paralysie  faciale 
accompagnée  de  staphyloplégie  et  précédée  d’une 
angine. 

Cependant,  la  paraly.sie  faciale  repré.sente  une 
des  localisation.s  les  plus  rares,  exceptionnelle,  des 
paralysies  diphtériques.  C’e.st  ainsi  que  sur  864  cas 
de  paralysies  diphtériques  relevés  par  Rolleston 
et  206  cas  collationnés  par  Maingault,  il  n’y  en  a 
pas  un  seul  de  paralysie  faciale.  Léorat,  dans  sa 
statistique,  sur  85  cas  de  paralysies  diphtériques, 
note  deux  fois  seulement  l’atteinte  du  facial,  et 
Respaut,  dans  sa  thèse,  n’en  relève  que  17  cas 
dans  la  littérature. 

Par  ailleurs,  l’atteinte  du  facial  est,  dans  la 
plupart  des  cas,  tardive,  se  produisant  à  la  phase 
de  généralisation  des  paralysies,  alors  que  les 
localisations  classiques  —  voile  du  palais,  muscles 
de  l’accommodation,  paraplégies  —  ont  depuis 
longtemps  permis  le  diagnostic. 

Cependant,  il  est  quelques  observations  où  la 
paralysie  faciale  est  survenue  précocement,  con¬ 
temporaine  de  la  staphyloplégie.  Dans  ces  formes 
de  paralysie  faciale  survenant  à  la  période  où  les 
paralysies  sont  encore  localisées  et  par  conséquent 
en  rapport  étroit  avec  la  région  atteinte  par  la 
diphtérie,  on  doit  penser  que  le  foyer  toxique  se 
trouve  précisément  dans  le  territoire  du  facial. 

Il  en  est  effectivement  ainsi  :  l’observation 
de  S.  WolflF  concerne  une  paraly.sie  faciale  droite 
totale,  sans  paraly.sie  du  voile,  consécutive  non  à 
une  angine  mais  à  un  coryza  diphtérique.  De  même 
nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de 
paralysie  faciale,  n’intéressant  que  le  facial  infé¬ 
rieur,  accompagnée  d’une  hémiparésie  vélo-pala¬ 
tine  et  consécutive  à  une  rhinite  diphtérique  long¬ 
temps  méconnue  (23). 

On  voit  donc  qu’en  présence  d’une  paralysie 
faciale,  même  accompagnée  d’une  staphylo¬ 
plégie,  on  ne  doit  qu’exceptionnellement  penser 
à  la  diphtérie.  D’ailleurs  l’évolution  des  paralysies 
diphtériques  est  différente  :  après  une  phase 
d’accentuation  progressive,  elles  demeurent  quel¬ 
que  temps  stationnaires,  puis  régre.s.sent  et  guéris¬ 
sent  sans  séquelles.  D’atrophie  musculaire  est 
modérée,  les  troubles  électriques  peu  accusés. 
De  liquide  céphalo-rachidien  présente,  comme 
Tun  de  nous  l'a  montré  (21  et  22),  une  dissocia-  - 


tion  albumino-cytologique  et  de  l’hyperglyco- 
rachie.  Enfin  la  recherche  du  bacille  de  Lœffler 
dans  les  exsudats  rhino-pharyngés,  la  réaction  de 
Shick  quand  elle  est  positive,  permettent  quel¬ 
quefois  de  confirmer  un  diagnostic  hésitant. 

De  telles  paralysies  faciales,  même  associées 
à'd’autres  nerfs  dans  les  formes  hautes  de  polio¬ 
myélite,  sont  quelquefois  de  diagnostic  clinique 
difficile.  A  plus  forte  raison,  comme  nous,  allons  Ife 
voir,  quand  la  paralysie  faciale  est  l’unique  mani¬ 
festation  de  l’infection  poliomyélitique. 


III.  —  Les  paralysies  faciales  isolées 
de  nature  poliomyélitique. 

On  les  trouve  signalées  pour  la  première  fois 
par  Medin  au  X®  Congrès  international  de  mé¬ 
decine  de  Berlin  en  1890  (3  cas  de  monoplégie 
faciale)  et  dans  son  article  des  Archives  de 
médecine  des  enfants  de  1898.  Eeegardt  observe 
en  1901  deux  cas  de  paralysie  faciale  isolée 
parmi  31 1  cas  de  paralysie  infantile.  Wickmann 
signale  des  faits  analogues  :  14  cas  au  cours  de 
l’épidémie  suédoise  de  1905,  demêmequeZappert 
et  Spieler  (cité  par  Babonneix)  au  cours  de 
l’épidémie  austro-hongroise  de  1910.  Talpain  en 
1910,  Schreiber  en  1911  dans  leur  thèse  font 
allusion  à  ces  faits  dont  ils  reproduisent  plu¬ 
sieurs  observations  (de  Medin,  de  Wickmann). 

Plus  récemment  Caverley  signale,  en  1924, 
14  cas  de  paralysie  faciale  isolée  de  nature  polio¬ 
myélitique  ;  Walter  Stern,  en  1925,  7  cas.  De  même 
Marinesco,  Manicatide  et  Draganesco  notent 
dans  leur  statistique,  portant  sur  280  cas  de  polio¬ 
myélite,  8  cas  de  paralysie  limitée  à  la  septième 
paire,  au  cours  de  l’épidémie  roumaine  de  1927  ; 
Radovici  de  .son  côté,  pendant  la  même  épidémie, 
dénombre  plus  de  15  cas.  Hassler  en  observe 
7  cas  sur  167  au  cours  de  l’épidémie  de  Eeipzig 
de  1927-28.  Relatant  l’épidémie  vosgienne  de 
1929,  Hadot  signale,  sur  34  cas  de  poliomyélite, 
deux  observatiohs  de  paralysie  faciale  isolée  et 
évoque  le  souvenir  de  5  cas  de  paralysie  faciale 
en  série  observés  quatre  ans  auparavant,  précédés 
de  symptômes  d’angine,  ayant  parfaitement 
guéri  et  qu’il  regarde  désormais  comme  des  cas 
frustes  de  poliomyélite.  Notons  encore  un  cas  de 
Van  Bogaert  et  plusieurs  faits  analogues  men¬ 
tionnés  par  Rohmer  et  ses  collaborateurs  au  cours 
de  l’épidémie  alsacienne  de  1930. 

Parmi  les  articles  d’ensemble,  signalons  la 
leçon  clinique  de  Nobécourt  sur  la  paralysie 
faciale  de  l’enfant,  celle  de  Babonneix  sur  les  para¬ 
lysies  aiguës  essentielles,  le  rapport  de  Sargnon  et 
Bertein  à  la  Société  française  d’oto-rhino-laryn- 
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gologie,  les  mémoires  de  Haguenau  sur  là  para¬ 
lysie  faciale,  seul  syrriptôme  de  poliomyélite  épidé¬ 
mique,  et  de  G.  Etienne  sur  les  formes  cUniques 
de  la  maladie  de  Heine-Medin. 

Cette  énumération  de  faits  montre  ^ue  les 
paralysies  faciales  isolées,  de  nature  poliomyé¬ 
litique,  sans  être  fréquentes,  ne  sont  pas  excep¬ 
tionnelles. 

Bien  des  traits  cliniques  leur  sont  communs  : 
les  enfants  sont  souvent  atteints.  I,e  début  est 
brusque,  marqué  soit  par  une  angine,  soit  par 
des  phénomènes  généraux  tels  que  fièvre,  vomis¬ 
sements,  parfois  même  convulsions.  Ces  symp¬ 
tômes  cèdent  après  environ  quarante-huit  heures 
et  alors  apparaît  la  paralysie  faciale.  Elle  est  du 
type  périphérique,  intéressant  les  domaines 
supérieur  et  inférieur  du  nerf,  d’emblée  complète, 
parfois  compliquée  de  modifications  des  réactions 
électriques  et  de  la  chronaxie.  E’examen  neuro¬ 
logique  ne  révèle  aucun  trouble  de  la  motilité  des 
membres,  ni  des  réflexes,  ni  de  la  sensibilité,  sauf 
de  l’hyperesthésie  dans  quelques  cas.  E’examen 
du  liquide  céphalorrachidien  est  ra,rement  men¬ 
tionné  dans  les  observations  :  Radovici  constate 
une  lymphocytose  légère  (9  à  14  lymphocytes 
par  millimètre  cube).  En  tout  cas,  il  n’est  pas 
signalé  de  symptômes  méningés  cliniques.  Ea 
régression  est  plus  ou  moins  lente,  mais  cons¬ 
tante.  Ea  paralysie  reste  flaccide,  ne  passant  jamais 
à  la  contracture.  Ea  guérison  est  acquise  dans  un 
délai  de  trois  à  six  mois  ou  plus. 

Quand  on  analyse  cette  symptomatologie, 
on  y  trouve  certains  détails  qui  portent  le  cachet 
de  la  poliomyélite  ;  la  notion  d’âge,  la  fièvre, 
l’angine  et  les  phénomènes  généraux  du  début 
témoignant  d’une  origine  infectieuse,  l’évolution 
de  la  paralysie  sont  en  faveur  de  la  poliomyélite. 
Mais  ce  ne  sont  là  que  des  signes  de  présomption 
qui  réclament  l’appui  d’arguments  plus  décisifs. 
Ceux-ci  ne  sauraient  être  d’ordre  anatomo¬ 
pathologique,  puisqu’il  s’agit  de  cas  béiiins, 
guérissant  toujours.  Eà  preuve  biologique  par  la 
méthode  de  Eevaditi-Netter  ou  neutralisation 
du  virus,  si  rarement  possible  en  pratique,  n’a 
pas  été  tentée,  à  notre  connaissance  du  nioins. 
E’argument  thérapeutique  donné  par.  quelques 
auteurs,  et' si  contestable  qu’il  soit,  basé  sur  l’effi¬ 
cacité  de  la  sérothérapie,  n’est  pas  applicable  à  ces 
cas  bénins  ;  Radovici  signale  toutefois  le  résultat 
heureux  obtenu  au  cours  d’une  paralysie  faciale 
isolée  pnr  le  sérum  d’ancien  poliomyélitique. 

Restent  deux  éléments  d’appréciation  :  l’ab¬ 
sence  de  toute  autre  cause  capable  d’expliquer 
la  paralysie  faciale,  et  la  notion  épidémique. 

Il  est  évident  qu’avant  de  se  prononcer  sur 
l’étiologie  poliomyélitique  d'une  paralysie  faciale 


isolée,  il  faut  avoir  éliminé  toutes  les  autres  cau,ses, 
en  se  basant  sur  la  symptomatologie  actuelle  et 
l’évolution  ultérieure  :  l’otite  latente,  dépistée 
par  un  examen  otologique  minutieux  ;  le  zona 
fruste,  révélé  par  des  vestiges  d’éruption  ou  quel¬ 
ques  vésicules  encore  présentes  dans  la  zone  de 
Ramsay-Hunt  ;  la  syphilis,  capable  de  léser  le 
facial  au  niveau  de  son  noyau  d’origine  ou  sur 
son  trajet  intracrânien,  et  dont  on  peut  retrouver 
la  trace  dans  l’étude  approfondie  des  antécédents, 
le  Bordet-Was.sermann  sanguin,  l’examen  cyto- 
chimique  et  biologique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  l’encéphalite,  dont  nous  avons  rappelé 
plus  haut  les  caractères  différentiels  et  qui  pourra 
s’affirmer  les  jours  suivants  par  l’apparition  de 
signes  plus  précis  :  somnolence,  diplopie,  mj’oclo- 
nies  (Reys,  Nobécourt),  phase  de  chorée  aiguë 
(Babonneix),  troubles  mentaux  (Radovici)  ;  le 
froid  enfin  qui,  malgré  le  démembrement  jus¬ 
tifié  de  la  paralysie  a  frigore,  garde  à  son  actif 
quelques  cas  indiscutables  (Sargnon  et  Bertein). 

En  regard  de  cet  argument  négatif  —  absence 
de  toute  autre  cause  expliquant  la  paralysie 
faciale, — la  notion  d’épidémicité  sera  souvent  le 
seul  élément  positif  capable  d’étayer  le  diagnostic 
et  acquerra  de  ce  fait  une  valeur  de  premier  plan. 

C’est  au  cours  d’une  épidémie  de  paralysie 
infantile  que  Medin,  Eeegardt,  Wickmann,  Zap- 
pert  ont  observé  leurs  cas  de  paralysie  faciale 
isolée.  Il  en  est  de  même  pour  Caverley,  Hassler, 
Marinesco  et  Radovici,  van  Bogaert,  Etienne  et 
Hadot,  Rohmer,  etc.  C’est  parallèlement  au 
développement  de  la  poliomyélite  que  les  cas  se 
multiplient  et  deviennent  anormalement  fré¬ 
quents. 

Nous  n’avons  trouvé  dans  la  littérature  que 
deux  foyers  de  paralysie  faciale  isolée  en  dehors 
d’ufie  épidémie  de  poliomyélite.  Ce  sont  les  6  cas 
relatés  par  Nobécourt  et  les  7  cas  de  W.  Stern. 
Dans  la  relation  de  Stern  il  s’agissait  de  six 
enfants  de  deux  villages  forestiers  voisins  et  isolés  ; 
le  septième  cas,  simultané,  se  reliait  aux  jirécé- 
dents  par  ce  fait  que  le  père  de  l’enfant  malade 
fréquentait  presque  chaque  jour  les  villages 
contaminés.  W.  Stern  n’hésite  pas,  en  raison  de 
l’épidémicité,  de  l’évolution  des  paralysies,  à 
attribuer  ces  cas  à  la  poliomyélite.  Dans  la  rela¬ 
tion  de  Nobécourt,  il  s’agit  de  6  cas  de  paralysie 
faciale  survenus  dans  un  court  espace  de  temps, 
dans  la  banlieue  ouest  de  Paris  et  que  l’auteur, 
sans  pouvoir  en  préciser  la  nature  étiologique 
exacte,  attribue  à  l’intervention  d’un  virus  neuro¬ 
trope,  identique  ou  très  voisin  des  virus  polio¬ 
myélitique,  encéphalitique  ou  zosterien. 

Nous  ne  pouvons  que  partager  cette  prudente 
conclusion  de  Nobécourt  :  tout  en  admettant 
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l’existence  de  paralysies  faciales  isolées  de  nature 
poliomyélitique  et  même  leur  caractère  non  excep¬ 
tionnel  d’après  les  cas  publiés,  nous  pensons, 
en  effet,  qu’il  est  nécessaire  de  n’en  reconnaître 
l’authenticité  qu’au  sein  de  foyers  de  poliomyé¬ 
lite  typique,  et  de  se  montrer  très  réservé  dans 
l’interprétation  des  cas,  même  groupés,  observés 
en  dehors  d’une  ambiance  poliomyélitique.  Nous 
devons  par  contre,  en  présence  d’une  paralysie 
faciale  isolée  qui  ne  fait  pas  sa  preuve,  tenir  grand 
compte  de  la  notion  épidémique  et  nous  rappeler 
la  prédilection  toute  particulière  que  le  virus 
poliomyélitique  semble  avoir  pour  le  noyau  du 
nerf  facial. 

N’avons-nous  pas  vu,  en  effet,  que  lorsque  les 
noyaux  des  nerfs  crâniens  sont  touchés  en  même 
temps  qu’une  atteinte  médullaire,  ou  en  dehors 
d’elle  (formes  hautes),  c’est  celui  du  facial  qui  l’est 
avec  la  plus  grande  fréquence.  Ainsi  donc  la  para¬ 
lysie  faciale  isolée  nous  apparaît,  dans  ces  cas, 
comme  une  forme  dégradée  de  la  maladie  de 
Heine-Medin,  comme  certains  cas  de  hoquet, 
par  exemple,  à  l’égard  de  l’encéphalite,  épidé¬ 
mique. 
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LES 

ACQUISITIONS  RÉCENTES 
SUR  LA  MALADIE 
DE  NICOLAS-FAVRE 

p.  RAVAUT  et  René  CACHERA 

Dans  ces  dernières  années,  de  nombreux  tra¬ 
vaux  sont  venus  confirmer  par  des  preuves  biolo¬ 
giques  et  expérimentales  l’existence  autonome 
de  la  maladie  de  Nicolas-Favré.  De  plus,  les  cri¬ 
tériums  ainsi  offerts  ont  permis  de  rattacher  à  la 
lymphogranulomatose  bénigne  des  lésions  dont 
l’apparence  clinique  peut  se  montrer  très  diffe¬ 
rente  de  la  forme  inguinale  particulière  d’abord 
identifiée. 

Affirmation  solide  de  la  personnalité  indépen¬ 
dante  de  l’entité  morbide  nouvelle  ;  annexion  au 
domaine  de  celle-ci  de  lésions  dont  l’aspect 
extérieur  est  banal  ou  la  locahsation  différente  : 
ces  deux  points  résument  les  conséquences  neuves 
dés  travaux  récents. 

Nous  les  envisagerons  successivement. 


En  premier  lieu,  donc,  un  certain  nombre 
de  faits,  biologiques  et  expérimeutaux,  sont  ve¬ 
nus  légitimer  définitivement  la  description  magis¬ 
trale  de  Durand,  Nicolas  et  Favre  qui  remonte 
à  1913  (I). 

A.  —  Avant  de  les  passer  en  revue,  il  n’est  pas 
inutile  de  rappeler  quelle  était  la  difficulté  primi- 

(i)  M.  Ddrand,  J.  Nicolas,  M.  Favre,  Bulletins  et  Mém. 
de  la  Société  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  31  janvier  1931, 
t.  XXV,  p.'  274.  ’  -  ' 


tive  d’affirmer  l’existence  de  la  maladie  en  tant 
qu’aft'ection  morbide  distincte.il  suffit  de  se  sou¬ 
venir  que  les  cliniciens  d’autrefois,  Chassaignac, 
Velpeau,  Nélaton,  avaient  bien  connu  la  variété 
particulière  d’adénopathies  que  réalise  la  lympho¬ 
granulomatose  bénigne  ;  mais  si  la  morphologie 
de  ces  lésions  ne  leur  avait  pas  échappé,  üs  n’en 
avaient  aucunement  soupçonné  la  signification. 

Il  existe,  en  effet,  entre  autres  difficultés,  une 
cause  d’erreur  particulièrement  gênante  pour 
l’interprétation  de  la  nature  de  ces  adénites.  C’est 
l’existence,  —  on  pourrait  dire  la  fréquence  — 
de  huhons  chancrelleux  sans  chancre  mou.  Ce  fait 
réel  est  devenu  source  de  confusion.  Il  retire,  en 
effet,  une  partie  de  sa  valeur  distinctive  au  carac¬ 
tère  clinique  le  plus  frappant  de  la  poradénite, 
l’absence  de  porte  d’entrée  nette,  qui,  sinon,  au¬ 
rait  facilement  retenu  l’attention. 

Et  il  a  rendu  plausible  dans  la  plupart  de.s  cas 
l’hypothèse  de  l’intervention  du  bacille  de  Du- 
crey.  De  sorte  que  c’est  surtout  aux  dépens  du 
domaine  de  l’infection  chancrelleuse  qu’a  dû  être 
reconnue  indépendante  la  maladie  nouvelle. 

A  l’origine,  les  caractères  cliniques  et  anatomo¬ 
pathologiques  ont  suffi  à  Nicolas  et  à  Favre  pour 
établir  la  nécessité  de  créer  une  entité  morbide 
distincte.  Des  signes  physiques  différentiels  qu’ils 
ont  mis  en  lumière  dès  leur  première  description 
sont  aujourd’hui  classiques.  Mais  l’existence  auto¬ 
nome  de  la  maladie  nouvelle  n’aurait  été  que  bien 
insuffisamment  défendue  contre  la  critique  si  elle 
n’avait  été  affirmée  que  par  des  signes  anatomo¬ 
cliniques  réels  mais  délicats  à  apprécier  et  qui 
peuvent  même  faire  complètement  défaut.  Aussi 
doit-on  reconnaître  un  intérêt  de  premier  ordre 
aux  caractères  distinctifs  nouveaux  qui  sont  venus 
depuis  quelques  années  apporter  un  faisceau  de 
preuves  convergentes  en  faveur  de  la  spécificité 
de  l’affection  qui,  récemment  encore,  pouvait  être 
discutée. 

B.  —  Ces  caractères,  constatés  dans  des  do¬ 
maines  très  differents,  sont  de  valeur  inégale.  Des 
uns  ne  possèdent  qu’une  signification  relative  ; 
ce  sont  ceux  qui,  n’étant  jamais  constatés  dans , 
la  maladie  de  Nicolas-Favre,  se  montrent  au  con¬ 
traire  fréquents  ou  constants  dans  l’infection 
chancrelleuse.  Des  autres  sont  d’un  intérêt  théo¬ 
rique  très  supérieur  ;  apportant  des  faits  positifs, 
ils  ont  une  valeur  véritablement  spécifique. 

1“  Parmi  les  caractères  négatifs  de  la  lympho^ 
granulomatose  inguinale,  on  peut  citer  ;  les  résul¬ 
tats  de  l’enquête  bactériologique,  de  l’intra- 
dermo-réaction  avec  un  antigène  chancrelleux, 
de  la  recherche  des  anticorps  chancrelleux  dans  le 
sérum  par  la  réaction  de  fixation  du  complément. 
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a.  Iv’examen  bactériologique  fournit  un  pre¬ 
mier  critérium  négatif  important,  V absence  cons¬ 
tante  du  bacille  de  Ducrey  dans  la  poradénite.  Nico¬ 
las  et  Favre  indiquèrent,  dès  leurs  travaux  ini¬ 
tiaux,  l’importance  de  ce  fait. 

Pour  prendre  toute  sa  valeur,  il  demande  ce¬ 
pendant  à  être  précisé.  Si,  en  effet,  le  bacille  de 
Ducrey  peut  être  mis  en  évidence  dans  le  pus 
d’un  bubon  fistulisé,  et  si,  par  conséquent,  son 
absence  peut  être  à  la  rigueur  significative  en 
pareil  cas,  il  n’en  est  pas  de  même  dans  les 
adénopathies  fermées  ;  le  streptobacille  y  est 
toujours  difficile  à  constater.  Ou  peut  s’en  assu¬ 
rer  en  examinant  le  pus  de  bubons  fermés  dont 
la  nature  est  clairement  affirmée  par  la  coexis¬ 
tence  d’un  chancre  mou  typique  qui  contient  du 
Ducrey.  Sans  parler  de  l’examen  direct,  toujours 
négatif,  ni  des  cultures,  dont  la  réalisation  est 
délicate,  on  s’apercevra  que,  même  en  employant 
la  technique  d’auto-  inoculation  la  plus  sensible 
proposée  par  l’un  de  nous,  l’inoculation  par  voie 
intradermique  (i),  le  nombre  des  résultats  po¬ 
sitifs  demeure  restreint  (2).  Ceci  est  pour  en¬ 
lever  presque  toute  valeur  pratique  à  une  recher¬ 
che  bactériologique  négative  à  partir  d’une  sup¬ 
puration  inguinale  fermée  :  elle  ne  suffit  en  aucun 
cas  à  éliminer  l’infection  chancrelleuse. 

Par  contre,  retenons  comme  notion  d’intérêt 
théorique  fondamental  que  l’absence  de  bacilles 
de  Ducrey  dans  les  lésions  lymphogranulomateuses 
n’a  jamais  été  démentie. 

En  marge  de  cette  question,  on  ne  peut  passer 
sous  silence  le  problème  de  l’auto-inoculabilité 
de  la  maladie  de  Nicolas-Favre.  Dà  encore,  on 
a  cherché  à  trouver  un  élément  de  différenciation 
avec  l’infection  chancrelleuse.  La  lymphogranu¬ 
lomatose  inguinale  est  considérée  comme  n’étant 
pas  auto-inoculable  au  porteur  (3).  Le  fait  est 
certain  pour  le  procédé  habituel  de  là  cuti-inocu¬ 
lation.  Par  contre,  l’inoculation  intradermique 
donne  lieu  à  des  réactions  parfois  très  fortes, 
mais  dont  la  signification  est  discutable.  Il  n’est 
nullement  prouvé,  en  effet,  qu’il  s’agisse  bien  là 
de  réinoculations  véritables,  dans  lesquelles  le 
virus  de  la  maladie  demeure  actif  et  vivant.  On 
peut  se  demander,  par  contre,  si  les  lésions  pro- 

(1)  P.  B.AVAUT  et  Rabeau,  P’intradermo-inoculation  des 
iésions  cliancrelleuses  {Soc.  jranç.  de  dermat.  et  syphil., 
5  mai  1930).  —  P.  Ravaut,  Rabeau  et  Didier  He.ssiî, 
Presse  médicale,  15  octobre  1930, 11“  83,  p.  1393. 

(2)  Dans  un  travail  récent,  nous  relevions  deux  résultats 
positifs  sur  douze  intradermo-inoculations  du  pus  de  bubons 
chancrelleux  fermés  (P.  Ravaut  et  René  Cachera,  Bubon 
cbancrelleux  et  maladie  de  Nicolas-Favre.  Annales  de  dermat. 
et  de  syphil.,  t.  III,  n»  2,  février  1932,  p.  I07). 

(3)  Nicoi.as,  Favre  et  I.edeuf,  Jonrn,  de  viéd,  de  Lyon, 
t,  IX,  II”  32.3,  20  mal  1929, 
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duites  ne  doivent  pas  être  interprétées  comme 
réactions  d’allergie  cutanée  du  type  de  la  réaction 
de  Frei.  C’est  à  cette  opinion  que  se  range  Nicolas, 
qui  fait  remarquer  que  <(  le  produit  inoculé  n’est 
autre  que  l’antigène  de  Frei  non  chauffé,  non  sté¬ 
rilisé  »  (4).  Pour  notre  part,  nous  avons  constaté 
chez  treize  sujets  atteints  de  maladie  de  Nicolas- 
Favre  un  parallélisme  étroit  entre  la  réaction  de 
'  Frei  et  l’auto-inoculation  intradermique  de  pus 
non  chauffé  pratiquées  simultanément  (5).  Nous 
croyons  donc  que  les  lésions  produites  par  injec¬ 
tion  de  produits  frais  sont  conditionnées  avant 
tout  par  le  degré  de  l’allergie  cutanée. 

Ainsi,  les  résultats  des  recherches  bactériolo¬ 
giques  permettent  d’élever  une  première  barrière 
entre  lésions  à  bacilles  de  Ducrey  et  maladie  de 
Nicolas-Favre.  Mais  ces  résultats  ne  sont  pas  assez 
constamment  positifs  dans  l’infection  chancrel¬ 
leuse  pour  que,  négatifs,  ils  puissent  offrir  un  cri¬ 
térium  pratiquement  valable. 

b.  Il  n’en  est  pas  de  même,  par  contre,  pour  cer¬ 
taines  réactions  biologiques  générales  de  l’orga¬ 
nisme  infecté  par  le  bacille  de  Ducrey.  Elles  existent 
avec  une  suffisante  fréquence  pour  que  leur  ab¬ 
sence  devienne  significative.  Nous  insisterons  peu 
cependant  sur  elles.  Leur  témoignage  négatif, 
en  effet,  qui  a  pu  être  précieux  à  invoquer,  n’est 
pas  d’un  intérêt  comparable  aux  faits  positifs 
maintenant  connus. 

Rappelons  seulement  que  l’intradermo-réac- 
tion  de  Ito  (6),  Reenstierna  (7),  réalisée  avec 
une  émulsion  de  bacilles  de  Ducrey  tués,  ou  avec 
la  streptobacilline  (8),  ou  même  avec  le  pus  chauffé 
de  bubon  chancrelleux  comme  nous  l’avons  par¬ 
fois  pratiquée,  constitue,  de  l’avis  de  tous  les 
auteurs,  un  test  suffisamment  spécifique  de  V aller¬ 
gie  cutanée  chancrelleuse.  Il  y  a  longtemps  déjà 
que  l’on  a  tiré  argument  de  la  négativité  pratique¬ 
ment  constante  de  cette  réaction  au  cours  de  la 
maladie  de  Nicolas-Favre. 

Rappelons  encore  que  la  présence  d’anticorps 
dans  le  sérum  a  été  décelée  au  cours  de  l’infection 
chancrelleuse  par  Teissier,  Reilly  et  Rivalier,  au 
moyen  de  la  réaction  de  fixation  du  complé¬ 
ment  (9).  Nous  avons  étudié  récemment,  en  colla- 

(4)  Nicola.s,  Arch.  dermato-syphil.  delà  clinique  de  Saint- 
Louis,  t.  III,  fasc.  2,  p.  231. 

(5)  P.  Ravaut  et  René  Cachera,  Loc.  cil.,  p.  109. 

(6)  Tetsuta  Ito,  Arch.  für  Dermat.  und  Syphil.,  t.  CXVI, 
p.  341,  1913. 

(7)  Reenstierna,  Arch.  Inst.  Pasteur  Tunis,  1923,  p.  273. 
— •  Nicoixe  et  Durand,  Arch.  Inst.'  Pasteur  Tunis,  1924, 
p.  247. 

(8)  Teissier,  Reilly  et  Rivalier,  Journ.  phyéiol.  et  pa- 
thol.  génér.,  1927,  t.  XXV,  n"  2. 

(9)  P.  Teissier,  G.  Reilly  et  lî.  Rivalier,  XVI IP  Con¬ 
grès  de  l’Assoc.  des  méd.  de  langue Iranç.,  Nancy,  juillet  192.3, 
et  Journ,  de  physiol,  et  4e  palhol.,  t,  XXV,  it“  2,  Juin  1927. 
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boratioii  avec  Rivalier,  le  coniportenient  de  cette 
réaction  chez  des  sujets  atteints  d’adénopathies 
inguinales  de  nature  diverse  (i),  et  constaté  sa 
négativité  quasi  constante  dans  la  lymphogranulo- 
inatose  inguinale. 

En  résumé,  quelques  simples  nuances  cliniques 
avaient  servi  de  point  de  départ  à  Nicolas  et  Favre 
pour  amorcer  la  séparation.  De  nombreux  crité¬ 
riums,  bactériologiques  et  biologiques,  étudiés  par 
les  auteurs  lyonnais  eux-mêmes  et  par  d’autres, 
ont  confirmé  et  accusé  la  scission  en  établissant 
que  toute  une  série  de  caractères  qui  appartiennent 
à  l’injection  chancrellcusc  ne  sont  jamais  retrouvés 
au  cours  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre.' 

2«  L’importance  des  acquisitions  précédentes 
est  dépassée  de  beaucoup  par  la  connaissance  ré¬ 
cente  de  faits  positifs,  biologiques  et  expérimen¬ 
taux  qui  établissent  définitivement  la  spécificité 
de  la  maladie  de  Nicolas-Favre. 

Relevés  dans  des  domaines  très  différents,  ces 
faits  n’en  prennent  que  plus  de  valeur  :  ce  sont, 
d’une  part,  l’existence  d’une  réaction  d’allergie 
cutanée  spécifique  chez  les  sujets  atteints  de 
lymphogramüome  inguinal  ;  d’autre  part,  la 
possibilité  de  déterminer  par  inoculation  à  l’ani¬ 
mal  une  maladie  spécifique,  transmissible  en  série, 
due  à  un  virus  filtrable  invisible. 

a.  L’existence  d’une  intradermo-réaction  spéci¬ 
fique,  permettant  de  révéler  une  allergie  cutanée 
particulière  à  la  maladie  de  Nicolas-Favre,  a  été 
découverte  par  Frei  en  1925  (2). 

De  nombreux  travaux  ont  confirmé  dans  ces 
dernières  années  la  haute  .valeur  de  la  réaction  de 
F'rei,  en  particulier  ceux  de  Dind,  de  Ramel, 
d’Hellèrstrôm  (3),  de  Gregorio  (4),  de  Jersild  à 
l’étrangei:  ;  ceux  de  Nicolas,  Favre  et  Lebeuf  (5) 
enFrance  ;  nous-mêmes,  dans  un  travail  récent  (6), 
apportions  les  résultats  de  notre  expérience 
basée  sur  l’étude  de  177  réactions  pratiquées  chez 
des  malades  atteints  de  poradénite,  d’adénopa¬ 
thies  chancrelleuses  et  chez  des  sujets  témoins. 

Nous  ne  faisons  que  rappeler  très  rapidement 
ici  la  technique  de  la  réaction  ;  on  trouvera  les 
détails  complémentaires  dans  les  travaux  ci-des- 

(1)  P.  RavaUt,  E.  Rivauek  et  René  Cachera,  I,a  valeur 
dlaguostiquc  et  pathogéuiquc  de  la  recherche  des  anticorps 
chancrelleux  dans  le  sérum  des  malades  atteints  d’adéuoiia- 
Ihies  Inguinales  {Presse  médicale,  n»  ei,  i6  mars  1933). 

(3)  Ekiu,  Klin.  Wochcnschrili,  1925,  p.  2148. 

(3)  Hjcixerstkom,  Acta  dermato-vener,  (Stockholm),  stq)- 
plém.  I,  1929. 

(4)  E.  DE  (jREQoRlo,  Aclas  Ucniw-si/ilosra/icas,  1931, 

11"  4.  p.  317. 

(5)  Nicoias,  Favre  et  Eebeuf,  Journ.  de  méd.  de  Lyon, 

20  mai  1930. 

(6)  P.  Ravaui  et  René  Cachera,  .innales  de  dermat.  et  de 
syph, ,  loc.  cit.,  ÿ.  12S. 


L’antigène  employé  est  le  pus  lymphogranu- 
lomateux  retiré  par  ponction  de  bubons  fer¬ 
més.  Ce  pus  est  chauffé  trois  fois  pendant  une 
demi-heure  à  Co<'.  Frei  conseille  de  l’étendre  de 
cinq  fois  son  volume  de  sérum  physiologique.  En 
pratique,  l’activité  de  l’antigène  obtenu  est  très 
variable  d’un  sujet  fournisseur  à  l’autre  ;  la  dilu¬ 
tion  devra  donc  être  réglée  en  conséquence  après 
essai  pour  chaque  antigène  préparé  (7). 

L’injection  est  faite  dans  le  derme,  introduisant 
deux  à  trois  dixièmes  de  centimètre  cube  d’anti¬ 
gène. 

Les  résultats  11e  doivent  pas  être  jugés  trop 
tôt  ;  nous  avons  insisté  beaucoup  sur  ce  point, 
estimant  qu’une  lecture  faite  le  troisième  ou  le 
quatrième  jour  permet  d’éviter  au  mieux  l’erreur 
pouvant  provenir  de  réactions  protéiniques  ba¬ 
nales.  Celles-ci,  en  effet,  sont  précoces,  parfois 
immédiates  et  toujours  passagères.  Elles  per¬ 
sistent  rarement  plus  de  quarante-huit  heures; 
Au  contraire,  la  véritable  réaction  spécifique  est 
durable. 

Elle  donne  lieu  à  une  papule  rouge,  surélevée, 
franchement  nodulaire,  qui  est  appréciable  sous 
le  doigt  mieux  encore  qu’à  la  vue.  Elle  n’atteint 
souvent  son  maximum  que  vers  le  quatrième  jour. 
Elle  laisse  fréquemment  une  trace  perceptible  en¬ 
core  après  huit,  dix,  quinze  jours  et  parfois 
davantage. 

Effectuée  et  interprétée  correctement,  la  réac¬ 
tion  de  Frei  est  apparue  à  tous  les  auteurs  douée 
d’une  haute  valeur  spécifique.  A  fitre  d’exemple, 
citons  les  résultats  personnellement  obtenus  : 


Sur  177  réactions  pratiquées, 

Réaetious. 

<92  (huis  la  poradéiille .  90  -|- 

57  chez  dc.s  sujets  chaiicrelleiix .  o  -|- 

54  — 

3  douteuses 

28  chez  des  sujets  témoius .  o 


26  — 

2  douteuses 

On  voit  d’après  ces  chiffres  que,  en  dehors  de 
la  maladie  de  Nicolas-Favre,  aucune  réaction  ne 
s’est  montrée  positive  tant  chez  des  sujets  chan- 
crelleux  que  chez  des  témoins  divers.  (Cinq  fois 
sur  85,  un  résultat  douteux  a  été  relevé,  dû  vrai- 

(7)  C’est  le  point  faible  de  la  rijaetioii  de  l^rei  de  udeessiter 
l'emiiloi  d’un  autigdiic  humain,  d’aetivitei  variable,  et  dont  la 
prcpaiatloii  eu  quantités  importantes  est  évidemment  impos¬ 
sible.  En  rareté  de  l’antigénc  constitue  le  principal  obstacle 
à  l’application  en  grand  de  la:  réaction  qui  pourrait  cepen¬ 
dant  Être  si  instructive.  C’est  pour  obvier  à  cet  inconvénient 
([ue,  dans  le  service  de  l’un  de  nous,  uu  antigène  d’origine 
animale,  extrait  du  cerveau  de  singes  infectés  expérimentale¬ 
ment,  est  étudié  avec  la  collaboration  de  C.  Eevaditi. 
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seniblablenient  aux  fausses  réactions  envisagées 
plus  haut.) 

Dans  la  lyuiphogranulomatose  inguinale,  par 
contre,  la  ])ositivité  de  la  réaction  est  quasi 
constante  ;  qo  fois  sur  92. 

Le  délai  d’appaniion  de  l’état  d’allergie  cutanée 
est  variable.  Hellerstrôni  a  observé  un  délai  de 
deux  mois  dans  plus  de  60  p.  100  de,s  cas.  Le  plus 
souvent,  nous  avons  obtenu  des  réactions  posi¬ 
tives  de  trois  à  .six  semaines  après  le  début.  Dans 
un  cas,  nous  avons  vu  l’état  allergique  ne  se  cons¬ 
tituer  que  trois  mois  après  l’apparition  des  adéno¬ 
pathies.  Il  est  important  de  connaître  la  possibi¬ 
lité  de  ces  réactions  d’apparition  tardive  ;  elles 
montrent  que  le  diagnostic  de  maladie  de  Nico- 
las-P'avre  ne  doit  jamais  être  rejeté  d’après  le 
résultat  négatif  d’une  seule  réaction  de  Frei. 

La  durée  de  l’état  d'allergie  cutanée  paraît 
très  prolongée  :  plusieurs  années  dans  la  plupart 
des  cas  qui  ont  pu  être  suivis.  Hellerstrôm  cite 
un  cas  personnel  où  le  diagnostic  rétrospectif  de 
poradénite  put  être  basé  sur  une  réaction  de  h'rei 
positive,  trente  et  un  ans  après  la  maladie.  Ce  fait 
renforce  la  valeur  théorique  de  la  méthode,  mais 
constitue  en  même  temps  un  obstacle  pratique 
à  son  interprétation.  Positive,  la  ’  réaction  de 
l'ùei  signifie  en  effet  simplement  que  le  sujet 
éprouvé  est  ou  a  été-  atteint  de  lymphogranulo¬ 
matose  bénigne. 

En  résumé,  l’intradermo-réaction  de  l'rei,  en 
mettant  en  évidence,  dans  la  poradénite,  l’exis¬ 
tence  d’un  état  spécifique  d’allergie  cutanée,  est 
venue  apporter  une  confirmation  positive  de 
haute  valeur  à  l’existence  autonome  de  la  mala¬ 
die  de  Nicolas-h'avre. 

Elle  constitue,  en  outre,  le  test  pratique  le 
plus  sûr  et  le  plus  commode  pour  étayer  le  dia~.^ 
gnostic  clinique. 

b.  Eufin,  la  dernière  consécration  a  été  ajrpor- 
tée  récemment  par  la  reproduction  expérimentale 
de  la  maladie  chez  l’animal.  A  deux  auteurs  sué¬ 
dois,  Sven  Hellerstrôm  et  PL  Wa.ssen,  revient 
le  mérite  d’avoir  déterminé  les  premiers,  par  ino¬ 
culation  au  singe,  une  maladie  transmissible  en 
série  (i). 

De  nombreux  essais  ■  antérieurs,  poursuivis 
sur  d’autres  animaux  avaient  procuré  déjà  des 
résultats  incomplets  mais  intéressants.  C’est 
ainsi  que  l’un  de  nous,  en  collaboration  avec  Bou¬ 
lin  et  Rabeau,  avait  réalisé,  en  1924,  par  inocula¬ 
tion  au  cobaye,  les  premières  lésions  expérimen¬ 
tales  (2).  Dans  trois  cas,  l’apparition  de  ganglions 

(1)  SviîN  HuLLiiKSTROM  ct  IJ.  W'AssiîN,  Vil”  Congrès 
intern.  de  dermat.  et  syphil.,  Copenhague,  5-9  août  1930. 

(2)  P.  Ravaut,  Boulin  et  Kabeau,  Etude  sur  la  poradéno- 
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inguinaux  durs  avait  été  constatée  à  la  suite  de 
l’inoculation  .sous-cutanée  de  pus  lymphogra- 
nulomateux.  La  conclusion  suivante  était  don¬ 
née  :  «  Il  semble  donc  que  l’agent  infectieux  de 
cette  maladié  puisse  végéter  quelque  temps  mais 
péniblement  chez  le  cobaye.  » 

Depuis  lors,  à  part  Gamma,  et  Oay  Prieto,  dont 
les  expériences  ont  d’ailleurs  été  critiquées  par 
Nicolas,  des  auteurs  nombreux  n’ont  obtenu  que 
des  résultats  négatifs,  en  particulier  P'rei  et  Hoff¬ 
mann  (3),  et  Nicolas,  Favre  et  Lebeuf  (4).  De 
sorte  que  les  premières  constatations  faites  par 
l’un  de  nous  avaient  été  quelque  peu  perdues  de 
vue.  Or,  des  faits  nouveaux  sont  venus  leur  rendre 
récemment  de  l’intérêt.  Ce  sont,  d’une  part,  les 
résultats  très  complets  irubliés  par  Kurt  Meyer, 
H.  Rosenfeld  et  H.-E.  Anders  (5)  ;  ces  auteurs 
pensent  avoir  obtenu  chez  le  cobaye  des  lésions 
multiganglionnaires  et  viscérales  généralisées,  une 
véritable  maladie  septicémique  ;  de  plus,  ils  ont 
réalisé  des  passages  en  série  avec  une  facilité  re¬ 
marquable.  Cet  important  travail  appelle  des 
recherches  confirmatives. 

D’autre  part,  la  réalité  de  la  maladie  gan¬ 
glionnaire  expérimentale  du  cobaye  a  été  dé¬ 
montrée  tout  récemment  par  l’inoculation  secon¬ 
daire  au  .singe  (6)  ;  nous  verrons  plus  loin  tout 
l’intérêt  que  présènte  le  passage  préalable  sur  le 
cobaye  dans  certaines  conditions. 

Chez  le  lapin,  des  tentatives  diverses  ont  obtenu 
des  succès  variables. 

Après  Darré  et  Dumas,  après  Capelli,  nous 
avons  repris  les  inoculations  à  la  cornée  du  lapin 
avec  des  résultats  douteux  que  l’on  trouvera 
exposés  dans  le  travail  déjà  cité  (7).  Chevalier 
et  ses  collaborateurs  ont,  par  contre,  obtenu  une 
névraxite  par  inoculation  dans  la  chambre  anté¬ 
rieure  de  l’œil,  voire  même  par  injection  sous- 
cutanée  (8). 

Mais  c’est  chez  le  singe  qu’a  pu  être  réalisée 
l’étude  d’ensemble  de  la  maladie  expérimentale 
et  du  virus  lymphogranulomateux. 

Sven  Hellerstrôm  et  E.  Wassen  l’ont  faite  les 

lyniphite  {Ann.  de  dermat.  ct  de  syphil.,  l.  V,  11“  8-g,  août- 
septembre  1924,  p.  483). 

(3)  W.  Frei  et  M.  Hoffmann,  Areh.  /.  Dermat.,  CEIII, 

179.  1927. 

(4)  Nicolas,  Favre  et  Eebeuf,  Journ.  de  inéd.  de  Lyon, 
t.  X,  n»  225,  20  mai  1929. 

(5)  Kurx  Meyer,  H.  Rosenfeld  et  H.-E.  Anders, 
Klinische  Wochenschrift,  5  septembre  1931,  u»  36,  p.  1653. 

(6)  P.  Ravaut,  C.  Levaditi,  A.  Eambling  et  René  Ca¬ 
chera,  liuU.  de  l’Acad.  de  méd.,  19  janvier  1932,  t.  CVII, 

3. 

(7)  P.  Ravaut  et  René  Cachera,  Annal,  de  dermat.  et  de 
syphil.,  loc.  cit.,  p.  120. 

(8)  Chevalier,  Eévy-Bruhl,  Moricard  ct  Alquier, 
Soc.  franç.  dermat.  et  syphil.,  21  mai  1931. 
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premiers,  en  1930,  au  VII®  Congrès  international 
de  dermatologie  et  syphiligraphie  (Copenhague). 

Ils  ont  montré  que  si  l’on  inoctüe  au  singe,  par 
voie  intracérébrale,  du  pus  lymphogranuloma- 
teux,  on  détermine,  après  une  incubation  de  six  à 
douze  jours,  une  maladie  générale  avec  troubles 
méningitiques,  convulsions  et  paralysies.  La  mort 
survient  dans  la  plupart  des  cas.  Le  virus  peut 
être  entretenu  par  passages  intracérébraux.  La 
spécificité  de  l’affection  ainsi  déterminée  est  dé¬ 
montrée  par  les  faits  suivants. 

En  premier  lieu,  l’inoculation  intrapréputiale 
chez  le  singe  de  cerveau  virulent  provoque  l’appa¬ 
rition  d’une  adénite  inguinale  bilatérale,  dont  l’as¬ 
pect  histologique  est  semblable  à  celui  de  la 
poradénite  chez  l’homme. 

En  second  lieu,  l’antigène  préparé  avec  le 
liquide  céphalo-rachidien,  les  méninges  ou  le 
cerveau  des  singes  infectés,  produit  chez  l’homme 
atteint  de  lymphogranulomatose  inguinale  une 
réaction  intradermique  -positive,  alors  qu’elle 
demeure  négative  chez  les  sujets  témoins. 

Ces  faits  ont  été  confirmés  et  développés,  en 
France,  par  C.  Levaditi,  en  collaboration  avec 
l’un  de  nous,  P.  Lépine  et  Schœn  (i). 

Une  étude  complète  des  caractères  cliniques  et 
anatomiques  de  la  maladie  expérimentale  et  des 
propriétés  dtr  virus  lymphogranulomateux  a  pu 
être  faite. 

Celui-ci  a  été  reconnu  appartenir  à  la  catégorie 
des  germes  filtrables,  simultanément  par  les  au¬ 
teurs  précédents  (2)  et  par  HeUerstrôm  et  Was- 
sen  (3).  Ce  virus  se  conserve  mal  dans  la  glycé¬ 
rine,  est  détruit  par  chauffage  à  60°,  résiste  à  la 
congélation  prolongée.  Parmi  divers  antisep¬ 
tiques,  c’est  le  formol  qui  paraît  avoir  sur  lui 
l’action  la  plus  nette. 

Des  passages  très  nombreux  ont  pu  être  réa¬ 
lisés,  chez  le  singe.  La  diffusion  du  virus  dans 
l’organisme  des  simiens  infectés  est  considé¬ 
rable.  Véritablement  septicémique,  la  maladie 
expérimentale  possède  ainsi  un  des  caractères 
importants  reconnus  par  l’un  de  nous  à  l’affec¬ 
tion  humaine  (4).  En  particulier,  la  présence 
du  virus  à  distance  du  point  d’inoculation  intra¬ 
cérébral  a  été  constatée  de  façon  pour  ainsi  dire 
constante  dans  les  ganglions'  inguinaux. 

Enfin,  la  spécificité  de  la  maladie,  qui,  du  fait 

(1)  On  trouvera  une  mise  au  point  d’ensemble  de  ces  tra¬ 
vaux  dans  Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  t.  CVI,  n“  36,  17  no¬ 
vembre  I93r,  et  Annales  de  l’Inslitut  Pasteur,  janvier  1932. 

(2)  C.  I,EVADITI,  P.  RAVAUT,  P.  IvÉPINE  et  M»»  SCHŒN, 
c.  R.  de  la  Soc.  biol.,  t.  CVI,  1931,  p.  729- 

(3)  Hellerstrom  et  Wassen,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  t.  CVI, 
1931,  p.  802. 

(.l)  P.  RAVAUT,  Boulin  et  Rabeau,  Étude  sur  la  pora- 


de  son  inoculation  dans  les  centres  nerveux,  peut 
paraître  bien  éloignée  de  l’aspect  de  la  lympho¬ 
granulomatose  inguinale  humaine,  a  été  affirmée 
par  divers  procédés  de  contrôle  (5). 

En  premier  lieu,  seul  le  pus  provenant  de  sujets 
atteints  de  poradénite  a  donné  lieu  à  des  résul¬ 
tats  positifs.  De  nombreux  essais  d’inoculation 
de  pus  chancrelleux  sont  demeurés  sans  résul¬ 
tats. 

Ensuite,  Levaditi,  A.  Marie  et  P.  Lépine  ont 
montré  que  l’inoculation  intradermique  au  pré¬ 
puce  chez  un  paralytique  général  a  été  suivie, 
après  une  incubation  de  trente-cinq  jours,  d’une 
adénopathie  inguinale  bilatérale  présentant  les 
caractères  cliniques  de  la  poradénite. 

Enfin,  nous  avons  éprouvé  chez  l’homme  des 
antigènes  chauffés,  préparés  avec  une  émulsion 
de  substance  cérébrale  de  singes  infectés.  Ces 
antigènes  ont  donné  lieu  chez  six  sujets  atteints 
de  maladie  de  Nicolas-Favre  à  des  réactions  intra¬ 
dermiques  positives,  comparables  à  la  réaction  de 
Frei,  et  n’ont  produit  aucune  réaction  chez  des 
sujets  témoins,  chancrelleux  ou  non. 

Cette  constatation,  en  plus  de  sa  valeur  de 
contrôle,  peut  être  le  point  de  départ  d’applica¬ 
tions  pratiques  très  importantes.  Dans  le  service 
de  l’un  de  nous,  des  essais  avec  les  antigènes  si¬ 
miens  sont  actuellement  poursuivis.  Les  résul¬ 
tats  obtenus  permettent  dès  maintenant  d’envi¬ 
sager  là  une  perspective  d’avenir  intéressante 
pour  la  préparation  en  grandes  quantités  d’anti¬ 
gènes  d’origine  animale  et  pour  l’extension  de 
l’usage  de  la  réaction  de  Frei.  CeUe-ci  ne  pourra 
devenir  d’un  emploi  courant  que  le  jour  où  des 
antigènes  d’activité  réguhère  éprouvée  seront 
préparés  en  quantités  suffisantes. 

Or,  le  diagnostic  de  certaines  formes  ou  loca- 
hsations  peu  connues  de  la  maladie  de  Nicolas- 
Favre  gagnera  certainement  en  précision  lorsque 
la  réaction  de  Frei,  dont  tout  ce  qui  précède  a  sou- 
hgné  la  haute  spécificité,  pourra  être  utilisée  sur 
une  large  échelle. 


Ce  sont,  en  effet,  les  procédés  biologiques,  et 
eux  seuls,  qui  ont,  d’ores  et  déjà,  permis  l’fiewiî- 
fication  des  formes  anormales  ou  des  localisations 
atypiques  de  la  lymphogranulomatose  inguinale, 
que  nous  allons  maintenant  passer  en  revue. 

déno-Iymphite  supputée  bénigne  à  forme  septicémique  (loc. 
CÜ.). 

{i)  c.  Bevaditi,  p.  Ravaut  et  René  Cachera,  I,es 
preuves  de  la  nature  lymphogranulomateuse  de  la  maladie 
expérimentale  du  singe  (Soc.  franç.  de  dennat.  et  de  syphil. , 
10  décembre  1931). 
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A. — La  localisation  inguinale  de  la  maladie 
de  Nicolas-Favre  peut  présenter  un  aspect  très 
peu  caractérisé  et  être  impossible  à  identifier  sous 
une  apparence  clinique  banale.  C’est  ainsi  que, 
après  Pautrier  et  Gougerot  qui  ont  publié  chacun 
un  cas  d’adénite  à  suppuration  large  avec  réac¬ 
tion  de  Frei  positive,  nous  avons  insisté  récem¬ 
ment  sur  la  fréquence  de  ces  formes  atypiques. 
Sur  22  cas  de  maladie  de  Nicolas-Favre,  nous 
avons  relevé  onze  fois  l’existence  du  type  clas¬ 
sique  ;  cinq  fois,  l’aspect  des  ganglions,  banal  au 
début,  a  pris  par  la  suite  certains  des  caractères 
de  la  poradénite  ;  dans  six  cas  enfin,  rien,  à 
aucune  phase  de  l’évolution,  n’a  pu  donner  la 
moindre  indication  clinique  sur  la  nature  de  la 
maladie. 

Nous  avons  fait  ressortir  qu’il  s’agissait  là 
le  plus  souvent  de  formes  de  début,  autrefois 
méconnues,  mais  dont  le  diagnostic  est  aujour¬ 
d’hui  possible  grâce  aux  épreuves  biologiques,  à  la 
réaction  de  Frei  en  particulier.  Ces  formes,  cons¬ 
tituées  par  rrn  bubon  unique,  rapidement  ramolli, 
suppurant  en  totalité,  ont  parfois  l’avantage  de 
guérir  relativement  vite  par  un  traitement 
approprié,  sans  laisser  le  temps  à  la  sclérose  de  se 
constituer. 

Un  deuxième  type  de  lésions  inguinales  dont  le 
diagnostic  clinique  était  autrefois  bien  difiicile  à 
interpréter,  est  réalisé  par  les  formes  associées  de 
bubon  chancrelleux  et  de  lymphogranulomatose. 
Cette  association  possible  a  été  signalée  par  Ni¬ 
colas  (i). 

Des  exemples  en  ont  été  rapportés  par  Gâté  et 
Charpy  et  par  nous-mêmes.  Dans  ces  cas,  où  la 
contamination  est  vraisemblablement  unique,  l’ap¬ 
parition  des  lésions  chancrelleuses  ouvre  la  scène  ; 
elles  se  compliquent  secondairement  de  poradé¬ 
nite  après  deux  à  six  semaines  environ.  D’écart 
entre  l’apparition  des  deux  infections  mesure  la 
différence  de  durée  de  leur  incubation.  Des 
épreuves  biologiques  permettent  ici  encore  de 
saisir  avec  précision  la  filiation  des  événements, 
alors  que  l’observation  clinique  de  ces  faits  ne 
pouvait  que  favoriser  la  confusion  entre  les  deux 
maladies; 

B.  —  Mais  les  principales  adjonctions  appor¬ 
tées  récemment  à  la  description  classique  de  Ni¬ 
colas  et  Favre  résident  dans  l’identification  de 
lésions  lympho granulomateuses  en  dehors  des  gan¬ 
glions  inguinaux. 

Des  lé.sions  rectales,  qui  retiennent:  surtout  l’at- 
(  ention  actuellement,  ne  sont  peut-être  pas  les 

(i)_Jv  Nicolas,  Arch.  dermato-syphü.  de  la  clinique  de 
Saint-Louis^  fasc.  p.  216. 


seules  que  la  clinique  avait  ignorées  et  que  les 
procédés  modernes  de  diagnostic  permettront  de 
rattacher  à  la  maladie  de  Nicolas-Favre.  Il  y  a 
longtemps  que  l’un  de  nous  a  émis  rh3q)othèse 
que  diverses  lésions  extragénitales  sont  peut-être 
dues  à  la  poradénite.  Par  analogie  avec  ce  que 
l’on  sait  des  autres  affections  vénériennes, 
l’existence  de  localisations  buccales  avec  adé¬ 
nopathies  cervicales,  par  exemple,  paraît  vrai¬ 
semblable. 

Des  épreuves  biologiques  permettront  sans 
doute  un  jour  de  confirmer  cette  supposition. 

En  tout  cas,  à  l’heure  actuelle,  seules  com¬ 
mencent  à  être  partiellement  connues  les  loca¬ 
lisations  ano-rectales  de  la  maladie  de  Nicolas- 
Favre.  Récemment,  deux  excellentes  mises  au 
point  ont  été  consacrées  à  ce  sujet  :  Sénèque  en 
a  fait  une  revue  générale  complète  (2)  ;  R.  Ben- 
saude  et  A.  Dambling  ont  exposé  tout  dernière¬ 
ment  ici  même,  dans  un  important  travail,  les 
résultats  de  leur  expérience  personnelle  (3).  Celle-ci 
est  très  étendue,  puisqu’elle  repose  sur  un  nombre 
d'observations  inédites  supérieur  au  total  des 
cas  connus  antérieurement  à  leurs  recherches.  Ces 
deux  publications,  dans  lesquelles  on  trouvera 
toutes  les  précisions  complémentaires,  nous  per¬ 
mettront  d’être  brefs  sur  ce  sujet. 

Nous  allons  résumer  successivement  l’aspect 
clinique  des  différentes  lésions  ano-rectales  que 
l’on  a  rattachées  à  la  maladie  de  Nicolas-Favre  ; 
puis  les  raisons  qui  ont  permis  et  légitimé  cette 
assimilation  à  la  lymphogranulomatose. 

1°  h’ aspect  clinique  des  lésions  est  très  variable  ; 
il  devient  de  plus  en  plus  polymorphe  à  mesure 
que  le  nombre  des  cas  étudiés  augmente. 

a.  Dans  l’observation  de  l’un  des  premiers  cas 
publiés  à  Paris,  en  collaboration  avec  J.  Sé¬ 
nèque  (4),  nous  avions  ramené  à  trois  types  les 
variétés  de  lésions  alors  attribuées  à  la  lympho- 
granidomatose. 

En  premier  lieu,  le  syndrome  génito-ano- 
rectal,  caractérisé  par  l’association  d’un  rétré¬ 
cissement  du  rectum  et  d’œdèmes  éléphantia- 
siques  des  organes  génitaux  externes  (grandes 
lèvres  le  plus  souvent).  C’est  le  type  qui  a  été 
le  premier  identifié,  par  Frei  et  AHce  Koppel 

(2)  J.  SÉNÈQUE,  Maladie  de  Nicolas-Favre  et  rd-trécisse- 
meiit  du  rectulii  (Presse  médicale,  6  janvier  19:32,  11“  2,  p.  22. 

(3)  R.  Bensaudb  et  A.  Rambling,  Maladie  de  Nicolas- 
Favre  ét  lésions  ano-rectales  (Paris  médical,  30  avril  1932, 
n»  18,  p.  361). 

(4)  P.  Ravaut,  J.  SÉNÈQUE  et  René  Cachera,  Réaction 
de  Frei  positive  chez  une  malade  atteinte  de  périmétrite  et 
de  périsalpingite  avec  rétrécissement  du  rectum  et  fistules 
péri-anales  (Soc,  franç.  de  dermai.  et  sypkil.,  10  décembre 

1931). 
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en  1928,  puis  par  Jersild  (i),  et  qui  a  été  retrouvé 
par  Nicolas,  Favre,  Massia  et  Febeuf  (2). Il  corres¬ 
pond  à  la  description  clinique  du  syphilome  ano- 
rectal  de  Fournier. 

En  second  Heu,  la  sténose  pure  Umitée  au 
rectum,  du  type  du  rétrécissement  inflammatoire 
classique. 

En  troisième  lieu,  le  rétrécissement  à  type 
périrectal,  associé  à  des  lésions  de  cellulite  pel¬ 
vienne,  de  périmétrite  et  de  périsalpingite.  Bar- 
thels  et  Biberstein  en  avaient  publié  deux  obser¬ 
vations  (3)  ;  la  nôtre  leur  est  en  tous  points  com¬ 
parable. 

b.  Dans  tous  ces  cas,  il  ne  s’agissait  que  de 
lésions  anciennes,  chroniques,  de  rétrécissements 
du  rectum.  Bientôt,  l’observation  d’un  cas  favo¬ 
rable  allait  nous  permettre  de  déceler  la  nature 
lymphogranulomateuse  de  lésions  récentes  aiguës, 
au  stade  de  rectite  (4).  Nous  reviendrons  sur  ce 
cas,  d’un  intérêt  tout  particulier. 

c.  Enfin,  R.  Bensaude  et  A.  Fambling  viennent 
d’étendre  encore  le  domaine  des  lésions  lympho- 
granulomateuses  ano-rectales.  Nous  renvoyons  à 
leur  travail  où  l’on  trouvera  décrites  en  détail 
les  formes  cliniques  multiples  observées.  Rappe¬ 
lons  seulement  ici  qu’elles  comprennent  :  des  cas 
de  rétrécissements  de  type  divers  ;  des  ano- 
rectites  aiguës  d’aspect  également  variable  ;  des 
abcès  de  la  marge  de  l’anus,  et  des  fistules  enfin, 
associées  le  plus  souvent  aux  lésions  précédentes, 
mais  se  présentant  dans  un  cas  comme  une  lésion 
isolée. 

2°  Fa  nature  lymphogranulomateuse  de  ces 
lésions  a  été  démontrée  par  des  critériums 
différents  selon  les  cas. 

a.  Pour  les  lésions  anciennes,  sténosantes,  un 
seul  fait  peut  être  avancé,  l’existence  d’une  aller¬ 
gie  cutanée  spécifique,  révélée  par  la  positivité 
de  la  réaction  de  Frei.  Cet  argument  unique  n’a 
pas  été  admis  sans  critique.  Il  vaut  ce  que  vaut 
la  réaction  de  Frei  elle-même,  a-t-on  d’abord 
objecté.  Or,  l’entente  paraît  faite  actuellement 
sur  la  signification  réellement  très  spécifique  de 
celle-ci.  Mais  tme  réaction  très  sûre,  positive  chez 

(1)  jERsn.D,  Etiologie  du  soi-disant  syphilome  ano-rec- 
tal  éclairée  par  les  intradermo-réactions  {Ann.  de  dertn.  et  de 
syphü.,  1930,  p.  590-608). 

(2)  Nicolas,  Favre,  Massia  et  Eebeuf,  Rétrécissement 
ano-rectal  éléphantiasique  et  lymphogranulomatose  in¬ 
guinale  {Journ.  de  méd.  de  Lyon,  n®  273,  20  mai  1931). 

(3)  Barthels  et  Biberstein,  Brun’s  Beitrdge  zur  kli- 
niscHe  Chirurgie,  29  avril  1931,  n®  152,  2,  et  30  mai  1931 
n®  IS2.  3- 

(4)  P.  Ravaut,  c.  Eevaditi,  a.  Eambling  et  R.  Cachera, 
Ea  présence  du  virus  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre  dans 
les  lésions  d’un  malade  atteint  d’ano-rectite  ulcéro-végé- 
tantc  (Bull,  de  PAcad.de  méd.,  ig  janvier  1932,  t.  CVII,  n®  3. 


un  sujet  donné,  n’autorise  pas  à  faire  dépendre 
nécessairement  de  l’affection  qu’eUe  caractérise 
toutes  les  manifestations  pathologiques  existant 
chez  ce  sujet.  A  cette  deuxième  objection,  il  est 
plus  difficile  de  répondre  avec  certitude. 

b.  Aussi  la  démonstration  directe,  par  inocula¬ 
tion  à  l’animal,  de  la  présence  du  virus  lympho- 
granulomateux  dans  les  lésions  rectales  était-elle 
particulièrement  souhaitable,  pour  ajouter  à  la 
positivité  de  la  réaction  de  Frei  une  preuve  sup¬ 
plémentaire,  irréfutable.  C’est  cette  démonstra¬ 
tion  que  nous  avons  pu  apporter  dans  un  cas 
d’ano-rectite  aiguë,  ulcéro-végétante,  dont  les 
lésions  étaient  encore  au  stade  virulent.  Dans  ce 
cas,  auquel  il  a  été  fait  allusion  plus  .haut  (5), 
l’inoculation  intracérébrale  au  singe  -  de  lésions 
évidemment  très  surinfectées  a  été  rendue  pos¬ 
sible  par  le  détour  suivant  :  le  tissu  rectal  sep¬ 
tique  prélevé  fut  d’abord  inclus  sous  la  peau  d’un 
cobaye.  Après  une  suppuration  banale  passagère, 
les  ganglions  bilatéraux  persistants  qui  s’étaient 
développés  furent  inoculés  au  singe  par  voie 
intracérébrale,  et  déterminèrent  l’apparition  de  la 
méningo-encéphalite  caractéristique.  En  outre 
le  broyage  de  ces  ganglions  du  cobaye  a  déter¬ 
miné  chez  des  malades  atteints  de  poradénite  des 
réactions  intradermiques  caractéristiques,  mon¬ 
trant  ainsi,  par  cette  double  preuve,  la  présence 
du  virus  dans  les  ganglions  du  cobaye. 

On  voit  donc  l’importance  que  les  travaux  pré¬ 
cédents  paraissent  devoir  réserver  à  la  maladie 
de  Nicolas-Favre  dans  le  déterminisme  de  lésions 
rectales  dont  la  nature  demeurait  imprécise. 
Il  est  difficile  de  se  prononcer  actuellement  sur  la 
fréquence  que  l’on  doit  réellement  reconnaître 
à  cette  étiologie  lymphogranulomateuse.  Dès 
maintenant,  il  ne  paraît  pas  inutile  de  réagir 
contre  les  tendances  excessives  qui  tendraient  à 
faire  de  la  dernière  venue  la  cause  unique  de  tous 
les  rétrécissements  du  rectum.  Pour  important 
que  puisse  être  son  rôle,  il  n’est  certainement  pas 
exclusif  ;  U  ne  doit  pas  faire  oublier  celui  de  la 
tuberculose,  ni  surtout  celui  des  autres  affections 
vénériennes  ;  infection  chancrelleuse,  blennorragie 
ou  syphilis,  qui  étaient  autrefois  toujoms  invo¬ 
quées. 

(5)  P.  Ravaut,  c.  Eevaditi,  a.  Eambling  et  René  Ca¬ 
chera,  Loc.  cif. 
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LES  VIRUS  NÊPHROTROPES 

Jean  TROISIER 

Profcsscm-  Iigrcgi  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Nombreux  sont  les  agents  pathogènes  qui 
possèdent  une  affinité  particulière  pour  des  cel¬ 
lules  déterminées  de  l’organisme.  Lé  virus  vac¬ 
cinal,  le  virus  variolique  cultivent  in  vivo  sur 
le  revêtement  cutané,  le  virus  encéphalitique 
affectionne  le  striatum,  lé  bacille  d3>^sentérique  se 
localise  sur  l’intestin  terminal  après  injection 
intraveineuse,  lé  virus  de  l’ictère  commun  est 
hépatotrope,  le  bacille  d’Eberth  se  localise  volon¬ 
tiers  à  l’iléon. 

Le  tropisme  des  bactéries,  des  virus  n’est  donc 
plus  à  l’heure  actuelle  contestable.  Certes,  il  est 
évident  que  bactéries  et  virus  provoquent  des 
maladies  générales,  totius  suhstantice,  mais  leurs 
affinités  pour  certaines  cellules  de  l’organisme 
leur  confèrent  presque  des  caractères  d’espèce, 
qui  contribuent  à  leur  diagnose.  Les  virus  neuro¬ 
tropes,  les  virus  dermotropes  sont  aujourd’hui 
nettement  classés.  Les  virus  hépatotropes  com¬ 
mencent  à  être  connus.  Mais  les  virus  à  atteinte 
rénale  prédominante  ou  même  exclusive  ne  sont 
guère  étudiés. 

Et  cependant  nombreux  sont  les  virus  actuel¬ 
lement  bien  classés  qui  possèdent  une  affinité 
«  néphrotrope  »,  un  tropisme  rénal  incontestable. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt,  croyons-nous,  de  souli¬ 
gner  que  toutes  les  infections  ne  donnent  pas  de 
néphrites  graves.  Comme  dans  notre  étude  sur 
les  germes  ictérigènes,  à  affinité  hépatique,  il  y  a 
lieu  de  classer  les  bactéries  et  les  virus  suivant 
l’intensité  des  lésions  rénales  qu’ils  provoquent 
communément. 

Dans  chaque  groupe  morbide,  classé  suivant 
les  données  bactériologiques,  nous  allons  rapide¬ 
ment  passer  en  revue  les  maladies  possédant  ou 
non  un  tropisme  rénal  incontestable. 

Dans  le  genre  Mîcrococcus,  le  groupe  pneumo- 
streptocoque  possède  à  coup  sûr  une  certaine 
affinité  rénale.  La  néphrite  congestive,  hématu- 
rique  d’origine  pneumonique  ou  angineuse  est 
aujourd’hui  classique.  L’érysipèle  et  l’infection 
puerpérale  sont  créateuts  de  néphrite  diffuse, 
avec  reins  bigarrés,  hémorragiques.  Dans  la  mala¬ 
die  d’Osler,  l’atteinte  rénale  est  plus  discrète  et 
ne  traduit  guère  que  des  infarctus  septiques.  La 
scarlatine  n’a  pas  livré  son  secret,  mais  son  affi¬ 
nité  néphrotrope  est  évidente,  que  ce  soit  le 
streptocoque  ou  un  virus  autonome  qui  la  pro¬ 
voque. 
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I,e  groupe  staphylocoque  s’oppose  nettement 
au  précédent.  Chez  l’homme,  c’est  le  phlegmon 
périnéphrétique  et  non  une  atteinte  du  paren¬ 
chyme;  chez  le  lapin  injecté  dans  la  veine,  ce  sont 
les  abcès  localisés  de  la  corticalité  rénale  et 
non  une  néphrite  diffuse  dont  est  responsable  le 
staphylocoque. 

Le  groupe  gono-méningocogue  ne  possède  pas 
de  tropisme  rénal.  Tout  au  plus,  dans  la  septicé¬ 
mie  méningococcique,  révèle-t-on  une  néphrite 
hématurique  discrète,  ou  plutôt  une  série  d’in- 
■farctus  rénaux  (’Warfield  et  Walker,  iTroisier  et 
Boquien)  qui  rappellent  les  thromboses  cuta¬ 
nées  génératrices  de  purpura. 

Passons  au  genre  Bacteriuni.  Parmi  les’Salmo- 
nella,  que  de  discussions  depuis  l’ère  bactério¬ 
logique  !  Que  de  méfaits  attribués  au  colibacille 
sans  preuves  bien  solides  1  La  néphrite  coUba- 
cillaire  n’a  guère  plus  fait  sa  preuve  que  l’ictère 
colibadUaire  de  Hànot.  Et  que  dire  des  expé¬ 
rimentateurs  qui  concluaient  à  la  légère  d’une  liga¬ 
ture  du  rectum  à  l’action  du  colibacille  sur  le 
rein  ?  En  réalité,  ce  qui  subsiste  dans  ce  domaine, 
c’est  une  action  incontestable  du  colibacille  dans 
le  déterminisme  des  pyélites,  d’origine  ascen¬ 
dante  ou  sanguine  ;  l’action  sur  le  parenchyme 
rénal  reste  exceptionnelle  (Lemierre). 

En  matière  de  fièvre  typhoïde,  si  l’albuminurie 
simple  est  fréquente,  par  contre  l’évolution  d’une 
néphrite  aiguë  parallèle  à  la  septicémie  éber- 
thienne  reste  l’exception.  Mais  Widal,  Lemierre 
ont  montré  la  fréquence  d’une  azotémie  notable 
pendant  la  phase  fébrile  de  la  dothiénentërie, 
pouvant  même  provoquer  une  baisse  trompeuse 
du  tracé  thermique  (Lemierre  et  Cattan).  Eàt 
curieux,  l’intégrité  apparente  de  la  sécrétion 
urinaire  dàns  ces  cas,  sans  cylindrurie,  sans  oli- 
gurie,  sans  hématurie,  pose  sans  le  résoudre  le 
problème  d’un  trouble  extrarénal  de  la  concen¬ 
tration  de  l’urée,  sans  parler  de  l’action  nocive 
d’une  thérapeutique  inopportune,  la  trypaflavine 
pouvant  provoquer  par  elle-même  de  l’azotémie. 

Dans  lecholéra,  typedes  maladies  vibrionniennes. 
Bouchard,  Straus,  Leyden  avaient  schématisé 
à  l’excès  les  signes  cHniques  d’une  urémie  liée 
à  Tanurie.  I,es  recherches  modernes  ont  bien 
montré  que  l’azotémie  s’élève  à  3  grammes  en 
moyenne,  mais  la  réduction  globale  considérable 
de  la  masse  sanguine  soulève  le  problème  d’une 
simple  concentration  sanguine..  Pour  affirmer  le 
tropisme  rénal,  inutile  de  se  baser  sur  l’anatomie 
pathologique  humaine,  nullement  démonstrative, 
ni  sur  l’expérimentation,  les  vibrions  cholériques 
restant  habituellement  non  pathogènes.  L’affinité 
néphrotrope  des  vibrions  n’est  pas  démontrée  1 
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Pour  les  Brucelloses,  fièvre  méditerranéenne, 
maladie  de  Bang,  le  tableau  clinique  ne  comporte 
pas  de  détermination  rénale. 

Pour  les  Pasteurelloses,  il  en  est  de  même.  Les 
septicémies  hémorragiques  de  la  pathologie  com¬ 
parée,  la  peste  humaine  ne  sont  pas  génératrices 
de  lésions  rénales  massives. 

Le  chapitre  des  néphrites  aiguës  des  Mycobac- 
teriuni]est  à  peine  clos  stur  des  discussions  pas¬ 
sionnées.  Les  formes  aiguës  de  ces  maladies  mon¬ 
trent  certes]  la  possibilité  d’une  action  rénale 
(morve  :,Cornil;  tuberculose  granulique)  mais  nul¬ 
lement  majorée  par  rapport  aux  autres  viscères. 
Enfin  l’origine  tuberculeuse  de  certaines  néphrites 
subaiguës  œdémateuses  soulevée  par  Landouzy 
ne  paraît  pas  avoir  convaincu  ses  contradictems 
qui  s’attachent  à  croire  à  une  maladie  rénale  cryp¬ 
togénétique  surinfectée  par  le  bacille  de  Koch. 

Au  contraire,  le  genre  Corynebacterium  est 
un  groupe  type  de  virus  néphrotropes.  La  diph¬ 
térie  maligne  possède  régulièrement  un  syndrome 
rénal  de  la  plus  haute  gravité,  avec  albumimuie, 
cylindrtrrie,  hématurie.  L’action  expérimentale 
de  la  toxine  diphtérique  (Roux  et  Yersin)  a  corro¬ 
boré  sans  consteste  l’action  évidente  du  bacille 
de  Lôffler  sur  la  cellule  rénale. 

Une  autre  corynebactéiie,  le  C.  necrophorum, 
s’est  montrée  entre  nos  mains  extraordinaire¬ 
ment  néphrotrope.  Une  injection  intramusculaire 
de  quelques  centimètres  cubes  d’une  culture  anaé¬ 
robie  de  ce  germe  provoque  sur  le  chien  une  hépa-, 
tonéphrite  violente,  souvent  mortelle.  Sans  qu’il 
y  ait  septicémie  vraie,  on  constate  un  syndrome 
azotémique  brutal,  de  l’albiuninurie,  de  la  cylin- 
drurie,  de  l’oligurie.  Simultanément  on  peut, déce¬ 
ler  un  ictère  infectieux  des  plus  typiques  sur 
lequel  nous  avons  insisté.  Les  lésions  anatomiques 
viennent  enfin  confirmer  le  double  processus 
associé  d’hépatite  et  de  néphrite  que  nous  allons 
trouver  dans  une  autre  classe  de  virus,  les  spiro- 
chétidés. 

Parmi  les  Spirochètes,  on  doit  attribuer  la  pre¬ 
mière  place  au  Sp.  ictero-hemorragice  (Inada 
et  Ido)  qui  se  montre  à  l’évidence  doué  d’im 
tropisme  rénal  brutal  sur  l’homme  comme  sur 
l’animal.  L’ictère  grave  spirochétosique  comporte 
essentiellement  une  symptomatologie  rénale  quj 
se  surajoute  au  syndrome  ictériqûe.  C’est  ime 
urémie  aiguë,  avec  myosis,  hoquet,  vomisse¬ 
ments,  azotémie  massive  qui  emporte  les  malades 
dans  le  deuxième  septénaire.  Et  l’anatomie  patho¬ 
logique  vient  donner  la  preuve  cruciale  de  ce 
tropisme  rénal  spirochétique,  aussi  bien  sur 
l’homme  que  sur  le  cobaye,  en  montrant  des 
lésions  nécrotiques  diffuses  et  brutales  des  tu- 
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buli  contrastant  avec  l’intégrité  relative  du  paren¬ 
chyme  hépatique. 

Le  Sodoku,  autre  spirochétose  aiguë,  est  moins 
évidemment  néphrotrope  dans  nos  climats.  Mai*- 
relevons  qu’au  Japon,  d’après  Minyaké,  c’est  la 
forme  rénale  de  cette  maladie  —  inoculée  par 
la  morsure  du  rat  —  qui  cause  une  mortalité  de 
10  p.  100. 

Enfin  nul  n’ignore  que  la  syphilis  à  la  période 
secondaire  est  génératrice  d’une  néphrite  subai¬ 
guë  brutale,  avec  albuminurie  massive,  syndrome 
œdémateux  et  évolution  souvent  grave  malgré 
le  traitement  spécifique. 

Les  Protozoaires,  au  contraire,  nepossèdentpas 
ce  tropisme  rénal.  Dans  le  paludisme,  la  néphrite 
est  exceptionnelle  (Armand-Delüle  et  Lemaire) 
et  la  question  de  la  bilieuse  hémoglobinurique 
non  résolue.  Il  semble  d’ailleurs  que  ce  syndrome, 
associé  à  une  azotémie  marquée,  est  lié  en  partie 
à  une  infiltration  hémoglobique  secondaire  du 
rein,  secondaire  à  une  hémolyse  massive. 

Trypanosomiases  et  Leishmanioses  ne  peuvent 
également  compter  parmi  les  -virus  néphrotropes, 
pas  plus  que  les  Mycoses,  dont  nous  ne  parlerons 
pas. 

En  résumé,  dans  le  genre  Micrococcus,  seul  le 
groupe  pneumo-streptocoque  possède  une  afii- 
nité  néphrotrope.  Staphylocoques  et  gono-ménin- 
gocoques  n’en  ont  point. 

Dans  le  genre  Bacteriuni,  seules  les  Salmonella 
avec  le  groupe  typhique  peuvent  revendiquer  un 
certain  tropisme  rénal,  qui  manque  aux  vibrions» 
aux  brucella  et  aux  pasteureUa. 

De  même  les  Mycobacterium  sont  dépourvus 
d’afi&nité  néphrotrope. 

Au  contraire,  les  Corynebacterium  et  les  spiro- 
chétidés  montrent  un  tropisme  rénal  extraordinai¬ 
rement  électif,  associé  souvent  à  un  tropisme  hépa¬ 
tique,  tandis  que  les  protozoaires  et  les  champi¬ 
gnons  en  sont  dépourvus. 

Ces  notions  n’ont  pas  seulement  im  intérêt 
pratique  ;  elles  permettent  de  prévoir  a  priori 
dans  quel  groupe  de  virus  les  chercheurs  de  l’ave¬ 
nir  auront  plus  de  chances  de  déceler  les  germes 
pathogènes  des  néphrites  cryptogénétiques  et  des 
maladies  présentant  communément  de  grosses 
lésions  rénales.  Ainsi  la  fièvre  jaune,  avec  son 
syndrome  rénal,  son  albuminurie  si  caractéris¬ 
tique,  son  Cheyne-Stokes,  son  anurie,  ses  lésions 
hémorragiques  et  graisseuses,  s’apparente  singu¬ 
lièrement  à  ces  h|épato-néphrites  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut.  Si  les  recherches  de  Noguchi  se 
sont  avérées  inexactes,  l’action  pathogène  du  -virus 
svn  les  singes  inférieurs  permet  de  circonscrire 
le  travail  de  demain. 
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Le  même  esprit  peut  présider  aux  recLerclies 
étiologiques  encore  à  peine  ébauchées  sur  les 
néphrites  subaiguës  de  cause  inconnue. 


Tout  n’est  pas  dit  en  effet  sur  les  néphrites  pri¬ 
mitives,  cryptogénétiques  pourrait-on  dire,  si  l’on 
se  place  sur  le  terrain  des  causes  pathogènes. 

Comme  le  dit  si  bien  de  Koranyi,  on  a  le  devoir 
d’insister  sur  les  «  grosses  lacimes  de  nos  connais¬ 
sances  étiologiques  actuelles  ».  De  fait,  quand  on 
suit  l’évolution  inexorable  et  rapide  de  quelques- 
unes  de  ces  néphrites  subaiguës,  débutant  bruta¬ 
lement  sans  cause  apparente,  évoluant  en  un  an 
par  poussées  évolutives  de  plus  en  plus  graves  jus¬ 
qu’à  la  mort,  on  a  l’impresision  que  seul  un  virus, 
et  un  virus  fortement  adapté  au  parenchyme 
rénal,  peut  être  responsable  de  ce  tableau  cli¬ 
nique. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  la  méthode 
expérimentale  ne  permetterait  pas  d’étayer  et 
même  de  démontrer  cette  conception  hypothé¬ 
tique. 

Dans  un  mémoire  publié  dans  les  Annales  de 
l’Institut  Pasteur  (i)  sur  la  transmission  de  la 
néphrite  subaiguë  à  un  singe  inférieur,  nous  avons 
cherché  à  résoudre  le  problème. 

Nous  étions  parti  d’un  cas  clinique  particuliè¬ 
rement  favorable,  chez  un  homme  jeune  sans  tare 
antérieure,  sans  infection-  concomitante.  Il  était 
mort  au  bout  d’un  an  à  la  suite  d’une  dernière 
poussée  évolutive  rénale  avec  des  oedèmes,  de 
l’albuminurie,  de  la  cylindrurie,  de  l’hyperten¬ 
sion  artérielle,  de  la  neùro-rétinite,  de  l’anémie. 
L'autopsie  révélait  une  néphrite  tubéreuse  (Chauf¬ 
fard)  des  mieux  caractérisée  avec  un  cœur  de 
Traube  typique. 

Un  fragment  de  rein,  prélevé  aseptiquement, 
fut  broyé,  émulsionné  dans  l’eau  physiologique  et 
injecté  dans  le  péritoine  d’un  Cercocebus  fuli- 
ginosus  (mangabey) 

Pendant  près  d’une  semaine,  l’animal  resta  en 
pleine  santé,  puis  l’albuminurie,  la  cylindnrrie 
apparurent  ;  on  constata  des  trémulations  fibril- 
laires  généralisées  sans  que  l’animal  montrât  de 
fièvre.  Le  mangabey  refusait  toute  alimentation, 
présenta  de  l'hypothermie  (35°),  une  azotémie 
élevée  (iï^zo)  et  fut  sacrifié  moribond  le  hui¬ 
tième  jour. 

L’examen  anatomique  des  reins  révéla  une 
néphrite  aiguë  bilatérale  sans  lésions  chroniques 

(i)  Jean  Troisier,  Transmission  au  CercocebOs  de  la  né¬ 
phrite  Bubaigué  de  l'homme  {Attnales  de  l’Institut  Pasteur, 
mars  1931,  t.  XI, VI,  p.  296). 


préalables.  A  l’intérieur  des  tubes  excréteurs,  on 
trouvait  de  multiples  cylindres,  les  uns  purement 
leucocytaires,  les  autres  granuleux,  granulo-grais- 
seux,  avec  des  fragments  d’hématies  ou  de  proto¬ 
plasma  acidophile.  Simultanément  on  observait 
des  lésions  destubuli,  avec  chute  delà  bordure  en 
brosse  et  fonte  granuleuse  du  pôle  interne  des 
cellules,  sans  lésions  glomérulaires  notables.  Les 
autres  organes  étaient  sains. 

Un  passage  à  un  deuxième  mangabey  permet¬ 
tait  de  transmettre  une  néphrite  atténuée  avec 
albuminurie,  mais  cette  fois  néphrite  curable, 
même  à  longue  échéance. 

Cette  expérience  pose  le  problème  de  la  nature 
virulente  de  certaines  néphrites  évoluant  en 
quelques  mois  chez  des  hommes  encore  jeunes  et 
présentant  à  l’autopsie  l’aspect  de  la  néphrite 
tubéreuse.  L’injection  de  parenchyme  rénal  sain 
ne  provoquant  pas  sur  le  singe  inférieur  de 
lésions  analogues,  il  est  probable  que  nous  avons 
inoculé  au  mangabey  une  maladie  virulente,  bien 
que  nous  n’ayons  pu  déceler  ni  dans  l’émulsion 
rénale  première,  ni  dans  les  humeurs  et  le  rein  de 
notre  mangabey,  aucun  microbe,  aucun  spirochète, 
aucun  protozoaire.  Jusqu’à  plus  ample  informé, 
on  peut  admettre  qu’il  s’agit  d’un  -virus  invisible 
à  afiinité  rénale  élèctive,  d’un  -virus  néphrotrope. 


Cette  é^de  permet  d’envisager  dans  son 
ensemble  la  question  des  virus  néptirotropes. 
Parmi  les  bactéries  et  les  spirochétidés  d’tme 
part,  il  est  possible  de  distinguer  sans  peine  ceux 
qui  sont  doués  d’un  tropisme  rénal  habituel  et 
marqué.  D’autre  part,  il  est  -vraisemblable  qu’il 
existe  des  -virus  à  af&nité  néphrotrope  spécifique, 
responsables  de  néphrites  à  évolution  plus  lente, 
qui  cliniquement  se  comportent  comme  des  né¬ 
phrites  primitives. 
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MAL  DE  POTT 
STAPHYLOCOCCIQUE 
DE  L’ADULTE  W 

le  P'  CARNOT 

Nous  avons^  observé,  à  la  Clinique  médicale 
de  l’Hôtel-Dieu,  chez  des  hommes  déjà  mûrs, 
deux  cas  de  spondylite  staphylococciqueT&ssembla.-D.t 
au  mal  de  Pott  tuberculeux,  avec  douleurs  irra¬ 
diées,  brusque  gibbosité  par  destruction  ver¬ 
tébrale  antérieure  et,  dans  un  cas,  abcès  par 
congestion  fusant  à  distance.  C’est  pour  insister 
sur  cet  aspect  pseudo-pottique  et  sur  les  difficultés 
de  diagnostic  qui  en  découlent  que  j’ai  pris  comme 
titre  de  cette  clinique  celui  de  «  Mal  de  Pott  sta¬ 
phylococcique  ». 

Iv’un  de  nos  malaaes,  que  je  présente  à  cette 
leçon,  est  un  menuisier  de  quarante-sept  ans. 

Il  y  a  im  an,  il  était  déprimé  parades  causes 
morales  (on  sait  qu’il  en  est  souvent  ainsi  dans 
l’éclosion  des  manifestations  staphylococciques, 
de  la  furonculose  notamment),  lorsque,  le  10  mai 
1931,  il  ressentit,  au  bord  externe  du  cinquième 
doigt  gauche,  une  violente  douleur  :  il  crut  s’être 
enfoncé  une^écharde,  ainsi  qu’il -arrive  souvent 
aux  menuisiers,  et  la  chercha,  même,  inutilement 
avec  une  aiguille  non  flambée  :  de  la  rougeur,  du 
gonflement,  des  élancements  douloureux  survin¬ 
rent  :  la  température  monta  à  400,7.  On  dut  faire 
une  large  incision,  puis  des  injections  de  vaccin 
(propidon).  Néanmoins  l’infection  s’étendit  aux 
gaines,  aux  os  des  phalanges  et  persista  deux 
mois,  he  petit  doigt  est  resté  très  déformé,  atro¬ 
phié,  télescopé,  ankylosé  ;  la  suppuration  n’est 
même  pas  complètement  tarie,  puisqu’elle  a  recom¬ 
mencé  ces  jours  derniers. 

Une  deuxième  localisation  staphylococcique 
eut  lieu  le  22  mai,  au  sternum  :  vive  douleur 
locale  ;  tuméfaction  aiguë  qui  dut  être  incisée 
crucifiement  le  8  juin  et  qui  suppura  jusqu’au  • 
milieu  de  juillet  :  on  trouva,  dans  le  pus,  du  sta¬ 
phylocoque  doré. 

Simultanément,  troisième  localisation,  passa¬ 
gère  d’aiUeurs  et  qui  ne  dura  que  huit  jours,  à 
la  parotide  gauche,  brusquement  douloureuse, 
tendue,  mais  qui  ne  suppura  pas. 

Au  même  moment,  quatrième  manifestation, 
pulmonaire  celle-là  ;  brusquement,  température 
à  390  ;  toux  Insignifiante,  mais  expectoration 

(i)  I.evoii  du  3  mars  igyr.,  à  la  Clinique  médicale  de 
3 'Hôtel-Dieu, 

N»  34.  —  JJ 


abondante,  bientôt  purulente  avec  du  sang  ; 
on  trouva,  dans  les  crachats,  du  staphylocoque  doré 
et  du  pneumocoque,  pas  de  bacille  de  Koch. 

Ka  radiographie  montra  une  tache  arrondie, 
de  la  taiUe  d’une  pièce  de  5  francs,  évidée  en  son 
milieu,  à  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche: 
cette  excavation,  qu'on  aurait  pu  interpréter 
comme  une  caverne  tuberculeuse,  a  disparu, 
depuis,  presque  complètement  sur  les  autres 
radiographies. 

Ue  19  juillet  1931,  cinquième  locahsation  : 
cette  fois  encore,  température  montée  brusque¬ 
ment  à  40°  ;  puis  douleur  . a  11  mollet  gauche,  avec 
œdème  blanc,  douloureux  et  impotence^  membre  ; 
cette  phlébite  rétrocède  eii  quinze  jours^  bientôt 
après,  phlébite  de  la  jambe  droite  ;  puis,  à  nou¬ 
veau,  poussée  phlébitique  à  gauche  avec  nouvelle 
ascension  thermique  à  39°,  5. 

Depuis  le  mois  de  juin,  le  malade  s’est  plaint 
souvent  de  douleurs  articulaires  et  musculaires 
au  niveau  des  bras,  avec  gêne  et  limitation  des 
mouvements  des  épaules  et  des  coudes  ;  le  27  août, 
on  fit  tm  abcès  de  fixation  qu’on  ouvrit  le  dixième 
jour  :  l’amélioration  fut  considérable,  et,  même, 
les  deux  foyers  de  suppxuation  du  petit  doigt  et  du 
sternum  se  fermèrent  simultanément.  Mais  les 
douleurs  des  membres  supérieurs  ne  tardèrent  pas 
à  revenir  et  elles  conduisirent  le  malade  à  notre 
policlinique  physiothérapique  Gilbert  où  le 
Dr  Dausset  le  soulagea  par  diverses  applications. 

De  10  septembre,  la  température  monta  à  nou¬ 
veau  à  380,3.;  des  poussées  fébriles  subintrantes 
s’installèrent  ;  des  douleurs  vives  irradièrent 
le  long  du  sciatique  droit,  à  la  face  postérieure 
delà  crûsse  ;  ces  douleurs,  qui  ont  duré  trois  mois, 
ne  se  sont  apaisées  qu’à  la  fin  de  décembre.  Puis 
ce  furent  des  douleurs  intercostales,  avec  sensa¬ 
tion  d’étreinte  thoracique  comme  dans  un  étau. 

Ce  fut  aussi  une  gêne  douloureuse  des  mouve¬ 
ments  du  cou,  avec  limitation  de  la  rotation  de 
la  tête. 

De  malade  étant  entré  à  la  Clirûque,  nous 
repérâmes  plusieurs  foyers  ossoeux  rachidiens, 
que  nous  décrirons  tout  à  l’heure. 

Enfin,  dernière  locahsation,  survenue  en  fé¬ 
vrier  dans  le  service  :  douleurs  vives  rétro-auri¬ 
culaires  et  mastoïdiennes,  accompagnées  de 
surdité  droite,  sans  que  l’oto-rhino-laryrrgolo- 
giste  (Dr  Quiérin)  ait  rien  trouvé  localement, 
sauf  une  hypoexcitabihté  du  labyrinthe.  Bientôt 
paralysie  faciale  périphérique  droite  :  déviation 
de  la  bouche,  inocclusion  de  la  paupière  droite  ; 
signe  de  Ch.  BeU  ;  disparition  des  rides  ;  accen¬ 
tuation  de  l’asymétrie  par  le  rire  et  par  l’épreuve 
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de  Poix.  Cette  paralysie  a  rétrocédé  progressi¬ 
vement  après  dix  jours,  en  même  temps  que  les 
douleurs  rétro-auriculaires  :  mais  la  surdité  per¬ 
siste.  Il  est  probable  qu’ici  encore,  il  y  a  eu  une 
petite  poussée  osseuse  staphylococcique,  au  voi¬ 
sinage  de  l’auditif  et  du  facial,  n’ayant  laissé 
cpr’une  légère  parésie,  de  l’iiypoacousie,  des 
sifflements  et  de  légers  troubles  de  l’équilibre. 

Tels  sont  les  huit  foyers  de  staphylococcie,  pré¬ 
sentés  successivement  parle  malade.  Si  la  plupart 
sontj  restés  bénins  et  transitoires,  ayant  disparu 
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diations  en  ceinture,  et  une  sensation  pénible 
d’étreinte  thoraciques  ;  on  trouve  aussi  une  hypo- 
esthésie  légère  sous  le  rebord  costal  gauche. 

Aucun  signe  de  compression  médullaire  :  pas 
de  paralysie  des  membres  inférieurs  ;  pas  de  trou¬ 
bles  sphinctériens  ;  jjas  de  troubles  réflexes  (sauf 
une  abolition  du  réflexe  cutané  abdominal  su¬ 
périeur  gauche). 

lyors  des  mouvements,  la  colonne  dorsale  est 
raide  et  douloureuse  ;  ses  mouvements  de  flexion 
ou  d’extension  sont  nettement  réduits. 


Radiographies  de  la  colouue  dorsale  montrant  l’effondrement  de  la  partie  antérieure  de  deux  corps  vertébraux  et  l'angu¬ 
lation  consécutive  du  rachis  (fig.  i). 


Spontanément’  d’autres  cependant  sont  plus 
profonds  et  plus  persistants,  notamment  l’ostéo¬ 
myélite  du  petit  doigt,  celles  du  sternum  et  sur¬ 
tout  du  rachis  dorsal,  où  les  lésions  sont  graves 
et  définitives  ainsi  que  nous  allons  le  voir. 
KBi  nous  examinons  aujourd’hui  le  malade,  nous 
sommes  frappés  de  sa  gibbosité  très  accentuée, 
qui  s'est  produite  pour  ainsi  dire  sous  nos  yeux, 
pendant  son  séjour  à  la  salle  Saint-Christophe. 

Cette  gibbosité  est  due  à  une  angulation  au 
niveau  des  10®  et  ii®  vertèbres  dorsales,  corres¬ 
pondant  à  un  tassement  de  la  partie  antérieure 
des  corps  vertébraux. 

A  ce  niveau,  la  percussion  du  rachis  est  sensible 
plutôt  que  douloureuse  i  les  douleurs  intercos¬ 
tales  se  sont  atténuées,  pi^s  il  y  a  encore  desirra^ 


Nous  notons  aussi  tme  sensibilité  douloureuse 
.à  la  percussion  de  la  5®  lombaire,  bien  que  les 
irradiations  vers  le  sciatique  aient  actuellement 
cessé. 

Nous  notons  enfin  une  sensibihté  et  ime  limi¬ 
tation  des  mouvements  du  cou,  ce  qui  donne  une 
attitude  raide  et  figée,  le  malade  tournant  le  corps 
tout  d’une  pièce  plutôt  que  la  tête  ;  il  y  a  parallè¬ 
lement  des  douleurs  cervicales,  irradiées^à  la 
nuque  et  aux  épaules  :  la  flexion  latérale  du"cou, 
sa  rotation  à  gauche  sont  diminuées  de  50  p.  100. 
tandis  que  la  flexion  à  droite  est  à  peine  touchée. 

L/’examen  radiologique  du  rachis  permet  de 
préciser  la  nature  et  le,  siège  des  lésions.  On'note, 
avant  tout,  de  grosses  lésions  de  spondylite  dorsale. 

,  .Sur  les  radiographies  de  profil  (les  plus  carac- 
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téristiques),  011.  voit  en  effet,  an  niveau  de  l),,, 
et  de  D„,  une  destruetion  complète  de  la  partie 
antérieure  des  corps  vertébraux,  ainsi  que  du  dis¬ 
que  intervertébral  :  cette  perte  de  substance 
a  entraîné  l’inclinaison  antérieure  des  deux 
vertèbres,  affaissées  l’une  sur  l’autre,  et  par  consé¬ 
quent  une  angulation  correspondante  des  lames 
et  des  apophyses  épineuses,  ha  partie  postérieure 
des  corps  vertébraux,  les  apophyses  transverses, 
les  apophyses  épineuses  ne  semblent  pas  intéressées 
par  le  processus  destructif  et  sont  simplement 
déviées. 

Notons  encore  une  décalcification  assez  impor¬ 
tante  au  pourtour  de  la  perte  de  substance  osseuse. 
Notons  aussi,  sur  les  corps  vertébraux  intéressés 
et  sur  les  voisins  (D^,  ,  Dj^,  Du  et  Djg) ,  des  lésions 

nettes  d’hyperostose,  sous  forme  de  becs  de 
perroquet.  Pas  de  signes  d’abcès  juxtavertébral 
visibles. 

ha  radiographie  du  rachis  cervical  montre  des 
lésions  beaucoup  moins  destructrices,  ainsi  que 
celle  du  rachis  lombaire  :  aussi  ne  les  signalerons- 
nous  que  pour  mémoire.  D’ailleurs  les  douleurs 
etles  troubles  fonctionnels  y  ont,  en  partie,  régressé  : 
il  semble  donc  que  les  lésions  y  sont  restées  super¬ 
ficielles  et  que  l’infection  à  leur  niveau  a  rétro¬ 
cédé. 

En  résumé,  après  une  longue  série  de  manifes¬ 
tations  staphylococciques,  souvent  bénignes  et 
transitoires,  certaines  localisations  osseuses  ont 
persisté,  avec  suppuration  prolongée  de  l’annu¬ 
laire  et  du  sternimi,  et  surtout  avec  grave  des¬ 
truction  de  plusieurs  corps  vertébraux  dorsaux 
ayant  entraîné  une  angulation  cyphotique.  Ces 
lésions,  qui  paraissent  en  voie  d’amélioration, 
ne  nous  inspirent  cependant  pas  toute  confiance 
pour  l’avenir,  étant  donné  ce  que  l’on  sait  de  la 
persistance,  prolongée  plusieurs  années,  et  de 
la  reviviscence,  à  longue  échéance  parfois,  de 
l’ostéomyélite  vertébrale.  Aussi  avons-nous  prié 
notre  ami  le  D^  Paul  Mathieu  de  prendre  notre 
malade  dans  son  service  de  chirurgie  orthopé¬ 
dique  de  Cochin.  Il  compte  immobiliser  le  malade 
pour  laisser  refroidir  la  lésion  ;  peut-être  y 
aura-t-il  lieu  plus  tard  d’intervenir  activement, 
mais  ce,  suivant  la  marche  des  événements. 

Nous  avons  suivi,  il  y  a  deux  ans,  un  autre  ma¬ 
lade  atteint  de  multiples  localisations  staphy¬ 
lococciques,  et  dont  j’ai  publié  l’histoire  dans 
une  leçon, précédente.  Il  était  sorti,  en  apparence 
guéri  après  un  traitement  par  le  bactériophage  ; 
mais  il  dut  rentrer  quelques  mois  après  dans  le 
serv3.ce  de  chinurgie  de  mon  collègue  Robineau, 
à  l’hôpital  Necker,  pour  des  accidents  vertébraux 


r  qui  conduisirent  à  une  opération  ;  il  devait  suc¬ 
comber  peu  après, 

11  s’agit  d’un  vendeur  aux  Halles  de  quarante 
ans,  atteint  d’abord  d’un  furoncle,  devenu  an¬ 
thrax,  de  la  région  péripéale  et  qu’on  dut  ouvrir 
au  thermocautère.  Depuis  longtemps  d’ailleurs, 
cet  homme  était  sujet  aux  infections  staphylococ¬ 
ciques,  et,  pendant  la  guerre,  il  avait  eu  au  front 
une  série  de  furoncles  qu’il  avait  traités  seul,  sans 
demander  son  évacuation. 

Quelques  semaines  après  l’anthrax  périnéal, 
congestion  pulmonaire  et  pleurésie,  ayant  évo¬ 
lué  favorablement  en  une  vingtaine  de  jours. 
Puis  abcès  prostatique,  à  staphylocoque  égale¬ 
ment,  ayant  entraîné  de  la  dysurie  et  guéri  par 
le  Dr  Cathehn  grâce  à  des  lavements  chauds. 

Puis,  quatrième  détermination  :  gros  abcès 
profond  de  la  cuisse  gauche,  ayant  nécessité 
l’entrée  du  malade  à  l’Hôtel-Dieu  :  la  ponction 
ramena  du  pus  qui,  à  la  culture,  nous  donna  aussi 
du  staphylocoque  doré  ;  cet  abcès  s’évacua  spon¬ 
tanément  et  guérit  sans  séquelles. 

Mais,  à  cette  époque,  comme  la  température 
persistait,  nous  fîmes  faire  une  hémoculture  qui 
fut  positive  ;  le  staphylocoque  doré  était  donc  en 
circulation  dans  le  sang,  ce  qui  nous  fit  porter 
un  mauvais  pronostic  (car  on  sait  la  gravité  des 
staphylococcémies)  :  Il  y  avait  dans  le  sang  26  000 
leucocytes  dont  92  p.  100  de  polynucléaires. 

De  fait,  la  fièvre  était  irrégulière,  et  l’état  géné¬ 
ral  s’altérait  de  plus  en  plus.  Il  se  produisit,  à 
ce  moment,  une  éruption  érythémato-pustuleuse 
des  téguments,  au  niveau  de  la  poitrine  et  de 
l’abdomen  ;  dans  les  pustules,  on  retrouva,  une 
fois  encore,  le  staphylocoque  doré. 

Nous  traitâmes  alors,  avec  le  D^  Wagon,  notre 
malade  par  ingestion  d’un  bactériophage,  souche 
de  Gratia,  ce  qui  provoqua  la  disparition  de  la 
fièvre,  de  l’éruption,  et,  parallèlement,  une  très 
grosse  amélioration  de  l’état  général.  Le  malade, 
sans  nouvelle  détermination  staphylococcique, 
put  retourner  chez  lui,  en  apparence  guéri. 

Mais,  un  mois  et  demi  après,  il  ressentit  des 
douleurs  lombaires  violentes,  avec  paroxysmes 
très  pénibles  :  il  avait  alors  une  extrême  difficulté 
à  se  mouvoir,  d’ailleurs  sans  paralysie  des  membres 
inférieurs  (i). 

Il  se  produit  alors,  à  la  région  dorso-lombaire, 
une  saillie  médiane,  presque  angulaire,  au  niveau 

(i)  Noiis  remercions  nos  collègues  Robineau  et  Hagutnau 
de  nous  avoir  communiqué  les  radiographies  vertébrales  du 
malade.  Son  observation  a  été  publiée  dans  la  thèse  de 
Colombani,  Paris,  1930.  I.a  première  partie  en  avait  été 
publiée  dans  mes  Leçons  cliniques  de  V Hôtel-Dieu,  page  221 
(J.-B. Baillière,  1931). 
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des  apophyses  épineuses  des  ii®  et  12®  vertèbres 
dorsales.  I^a  pression  et  la  percussion  de  ces 
apophyses  n’étaient  pas  douloureuses  ;  on  ne  pro¬ 
voquait  pas,  non  plus,  de  douleur  à  l’angle  costo- 
lombaire.  I,a  partie  inférieure  de  la  colonne  dor¬ 
sale  était  rigide;  les  essais  de  flexion  étaient  très 
douloureux.  Pas  d’abcès  migrateur  vers  les  fosses 
iliaques. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  douleurs  spon¬ 
tanées  à  la  cuisse  et  à  la  jambe,  surtout  marquées 
à  droite. Réflexes  rotuliens  vifs;  réflexes  achilléens 
et  plantaires  normaïux.  Pas  de  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité. 

Da  radiographie  montra,  de  profil,  un  effon¬ 
drement  de  la  II®  dorsale,  en  partie  détruite 
en  avant;  le  bord  supérieur  de  la  12®  dorsale 
était  également  détruit  :  mais  les  lésions  étaient 
beaucoup  moins  accentuées  qu’au  niveau  de  D,,. 
Pas  de  décalcification  en  masse  des  vertèbres: 
aucune  prolifération  osseuse  visible,  ni  sur  les 
..corps  vertébraux  sus  et  sous-jacents,  ni  dans 
les  tissus  péri-articulaires.  Toutefois,  petits  becs 
osseux  de  Dg  et  Dj„.  De  face,  les  lésions  du 
corps  étaient  peu  visibles  :  mais  on  y  voyait 
rm  foyer  destructif  au  niveau  de  l’articulation  de  la 
douzième  côte. 

Des  lésions  s’accrurent  rajridenient.  De  20  fé¬ 
vrier,  la  souffrance  était  très  vive  ;  la  cuisse 
droite  était  en  flexion  légère  ;  l’extension  était 
extrêmement  douloureuse.  Une  nouvelle  radio-' 
graphie  montra  une  rapide  extension  des  lésions 
à'  la  II®  dorsale,  dont  la  partie  antéro-infé¬ 
rieure  avait  complètement  disparu.  De  25  février, 
une  tuméfaction  lombaire  droite  s’extériorisa, 
juste  au  niveau  du  rebord  costaj,  avec  fluctua¬ 
tion  profonde.  iStat  général  très  altéré. 

Une  intervention  fut  jugée  nécessaire  et  le 
Dr  Robineau  ouvrit,  par  incision  lombaire,  un 
abcès  profond,  laissant  s’écouler  un  litre  de  pus 
verdâtre,  contenant  des  staphylocoques  dores. 
De  doigt,  introduit  dans  l’abcès,  était  guidé  eu 
bas  vers  la  gaine  du  psoas  ;  en  haut,  il  repérait 
la  face  latérale  des  ii®  et  I2«  dorsales.  D’os 
n’apparaissait  pas  dénudé,  mais  montrait  des 
irrégularités.  Drainage. 

Aussitôt  après  l'opération,  la  température 
retomba,  et  le  malade  parut  s’améliorer. 

D’observation  publiée  dans  la  thèse  de  Coloni- 
bani  s’arrête  là  ;  mais  nous  avons  appris  depuis 
que  le  malade,  sorti  de  Necker  dans  un  état  rela¬ 
tivement  bon,  avait  succombé  chez  lui  peu  de 
temps  après. 

En  résumé,  staphylococcies  multiples  ;  staphy- 
lococçémie  influencée  par  le  bactériophage  ; 
mais,  peu  après,  spondylite  vertébrale,  avec  des- 
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truction  de  la  partie  antérieure  des  corps  des 
II®  et  12®  vertèbres  dorsales,  avec  gibbosité 
et  douleurs  radiculaires  ;  puis  abcès  par  con¬ 
gestion  fusant  vers  les  lombes  et  incisé.  Termi¬ 
naison  fatale,  ainsi  qu’il  est  fréquent  dans  les 
spondylites  staphylococciques  atteignant  des  corps 
vertébraux. 


A  propos  de  nos  deux  cas  de  spondylite  sta¬ 
phylococcique,  qui  se  ressemblent  par  tant  de 
points  (notamment  par  l’âge  des  sujets,  par  le 
siège  et  la  nature  des  lésions,  puis  par  la  gibbo¬ 
sité  dorsale  et  les  douleurs  radiculaires,  mais 
dont  l’un  a  succombé  à  un  abcès  fusant  à  distance 
tandis  que  l’autre  paraît  actuellenient  s’être 
amélioré) ,  nous  résumerons  le  tableau  clinique  de  la 
spondylite  staphylococcique  chronique  de  l'homme 
déjà  mûr,  évoluant  à  la  façon  d'un  mal  de  Pott 
tuberculeux,  forme  moins  connue  que  l’ostéomyé¬ 
lite  aiguë  vertébrale  de  l’enfant  ou  de  l’ado¬ 
lescent. 

Des  premiers  cas  d’ostéomyélite  vertébrale 
ont  été  décrits,  dès  1879,  par  Dannelougue  dans 
ses  leçons  cliniques  sur  l’ostéomyélite,  et  dans 
la  thèse  de  son  élève  Cadeilhan. 

En  1899,  Hahn  en  rapportait  déjà  41  cas,  la 
plupart  aigus.  En  1910,  Grisel,  dans  son  rapport 
au  Congrès  de  gynécologie,  obstétrique  et  pédiatrie 
de  Toulouse,  colligeait  85  observations,  chez  l’en¬ 
fant.  Mathieu  de  Nancy  {Revue  chir.,  1924) 
étudiait  l’ostéomyélite  aiguë  à  staphylocoque.  Da- 
borde  {Thèse  de  Paris,  1925),  les  spondylites  sta¬ 
phylococciques  de  V adulte  avec  38  cas  (dont  8  iné¬ 
dits  de  Robineau). 

Plus  récemment,  dans  le  service  de  son  maître 
Decène,  Deibovici  {Journal  chir.,  1929)  con¬ 
sacrait  à  la  question  un  excellent  travail  au¬ 
quel  nous  empmnterons  beaucoup  de  documents. 

Citons  encore  les  travaux  de  Gaudier  et  Bour- 
noville  (de  DÜle),  de  Zanali  (anal,  in  Journ. 
chir.,  1930),  et  la  thèse  de  Colombani  (1930)  ins¬ 
pirée  par  Robineau  et  Haguenau  à  propos  de 
notre  deuxième  malade.  Ces  travaux  sont  sur¬ 
tout  d’ordre  chirurgical. 

Des  formes  médicales,  et  notamment  les  fornies 
prolongées  ou  récidivantes  de  Tâge  mûr,  si 
proches  du  mal  de  Pott  tardif,  sont  beaucoup 
moins  connues  et  méritent  cependant  de  l’être  : 
car  leurs  conséquences  peuvent  être  terribles, 
et  elles  sont  souvent  mal  interprétées. 

L’âge,  pour  l’ostéomyélite  vertébrale,  est  sur¬ 
tout,  d’après  Ch.  Mathieu,  de  douze  à  quinze  ans. 
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Madier  en  a,  cependant,  rapporté  des  cas  chez 
le  nourrisson. 

Chez  l’adulte  jeune,  avant  vingt-cinq  à 
trente  ans,  Laborde  accuse  le  développement 
actif  de  points  d’ossification  secondaires  qui, 
d’après  Rambaud  et  Renaud,  persistent  jns- 
qu’à  vingt-cinq  ans  pour  les  vertèbres  cerrdcales 
et  jusqu’à  trente  ans  pour  les  vertèbres  lom¬ 
baires,  et  qui  servent  de  lieu  d’appel  à  la  staphy- 
lococcémie. 

Mais,  dans  nos  deux  cas,  on  ne  saurait  invoquer 
cette  circonstance,  puisque  nos  deux  malades 
étaient  âgés  de  quarante  et  de  quarante-sept  ans. 
De  même  celui  d’Alglave  avait  quarante  ans; 
un  de  Daborde  avait  quarante-six  ans  ;  un  de 
Robineau,  cinquante -deux  ans.  Or,  dans  ces 
divers  cas,  chez  ces  adultes  en  pleine  maturité, 
il  s’est  agi  de  formes  chroniques  prolongées, 
ressemblant  par  leur  évolution  au  mal  de  Pott. 
Ce  sont  ces  cas  sur  lesquels  nous  voulons  insister. 

Lorigine  de  l’infection  staphylococcique  est, 
comme  dans  nos  cas,  soit  un  furoncle  ou  un 
anthrax,  soit  un  panaris,  soit  un  phlegmon  pé¬ 
rinéal  ou  lombaire,  soit  un  autre  foyer  ostéo- 
myélitique  des  doigts,  des  côtes,  soit  le  plus  sou¬ 
vent  une  série  de  localisations  différentes  sur  de 
multiples  tissus  :  huit  dans  un  de  nos  cas,  cinq  dans 
l’autre,  qui,  bien  qu’ayant  évolué  favorablement, 
n’ont  pas  déterminé  d’immunité,  tout  au  contraire. 
Un  fléchissement  de  l’état  général,  une  hyper¬ 
glycémie,  ou,  de  façon  plus  large,  une  anergie  spé¬ 
ciale  vis-à-vis  du  staphylocoque,  rendent  compte 
de  ces  récidives,  qui,  on  le  sait,  sont  de  règle  dans 
les  staphylococcies,  dans  la  furonculose  notam¬ 
ment. 

Parfois  un  traumatisme  localise  le  staphylo¬ 
coque  :  il  en  est  ainsi  dans  un  tiers  des  cas  pour 
Wohlgemuth,  dans  un  quart  pour  Charles  Ma¬ 
thieu  ;  Decène,  notamment,  a  observé  un  cas 
de  spondylite  staphylococcique  chez  un  colti- 
neur  des  Halles  après  un  violent  traumatisme 
du  rachis. 

De  siège  de  la  spondylite  staphylococcique  varie. 
On  l’observe  sur  toutes  les  vertèbres  :  au  niveau 
du  sacrum  (Grisel,  Gaudier),  avec  un  tableau 
voisin  de  l’ostéomyélite  du  bassin  ;  au  niveau  de  la 
colonne  lombaire  qui  est  la  localisation  la  plus 
fréquente  (moitié  des  cas  'chez  l’enfant,  Grisel; 
un  tiers  des  cas  chez  l’adulte,  Raborde)  ;  au  ni¬ 
veau  de  la  colonne  dorsale,  comme  dans  nos  deux 
cas  ;  au  niveau  du  rachis  cervical.  Mais  on  en 
observe  parfois  plusieurs  foyers  simultanés  à 
différentes  hauteurs,  comme  dans  un^de  nos  cas. 

Ra  spondylite  peut  atteindre  Varc  postérieur, 
principalement  au  niveau  des  vertèbres  dorsales 


(16  fois  sur  36).  Ra  gravité  est  alors  bien  moindre, 
l’extériorisation  de  l’abcès  en  arrière  étant 
facile  et  l’effondrement  rachidien  étant  évité  ; 
par  contre,  l’envahissement  de  la  cavité  médul¬ 
laire  est  alors  possible. 

a.  Sur  le  corps  vertébral,  la  spondylite  siège 
surtout  à  la  partie  antérieure  de  la  vertèbre 
(7  fois  sur  8)  ;  ces  cas  sont  les  plus  délabrants  et 
les  plus  graves  ;  ce  sont  eux  qui  provoquent  les 
gibbosités  par  destruction  dn  support  rachidien. 

Ra  lésion,  chez  l’enfant,  consiste  en  une  ostéite 
suppurée,  au  niveau  des  plaques  épiphysaires. 
Il  s’agit,  pourl,annelongue,  d’une  périostite  phleg- 
moneuse,  à  la  face  antérienre  ou  latérale  du  corps 
vertébral  ;  le  pus  décolle  ensuite  le  périoste  et 
le  ligament  vertébral  antérieur.  R'os  est  quelque¬ 
fois  seulement  léché  :  il  est  friable  et  baigne  dans 
le  pus,  donnant  de  petits  séquestres  osseux. 
Re  décollement  s’arrêterait  au  disque  interver¬ 
tébral.  Au  contraire,  pour  Zanali,  le  disque  inter¬ 
vertébral  serait  le  premier  pris,  ce  qu’il  a  constaté 
sur  les  radiographies  de  ses  cas  et  même,  dans  un 
cas,  sur  la  pièce  anatomique  ; 

Chez  l’adulte,  la  lésion  reste  locale,  ou  bien  elle 
diffuse  à  tout  le  corps  vertébral, etenfin  aux  tissus 
voisins;  elle  produit  de  l’ostéite  raréfiante  et  des 
séquestres  minuscules. 

R’ostéomyélite  peut  perforer  le  disque  inter¬ 
vertébral  et  infecter  la  vertèbre  voisine,  ou 
bien  l’articulation  costo-vertébrale,  comme  dans 
un  de  nos  cas. 

b.  Sur  Varc  postérieur,  la  lésion  peut  rester 
isolée,  atteindre  la  partie  externe  de  la  lame, 
et  produire  un  abcès  qui  fuse  au  dehors. 

Si  la  suppuration  se  développe  vers  le  canal 
rachidien,  il  peut  en  résulter  de  graves  troubles 
de  compression  ou  d’infection  méningo-médul 
laire. 


Cliniquement,  il  est  certaines  formes  chro¬ 
niques  de  l’adulte  caractérisées  les  unes  par  la 
suppuration,  d’autres  par  les  gibbosités ,  d’autres 
par  les  troubles  nerveux. 

A.  Abcès  périvertébraux.  —  Dans  la  plu¬ 
part’  des  cas,  il  se  produit  du  pus  à  un  moment 
quelconque  de  l’évolution  ;  les  cas  comme  le  pre¬ 
mier  des  nôtres,  sans  abcédation,  sont  relati¬ 
vement  rares. 

a.  R’abcès  extrarachidien  s’extériorise  géné¬ 
ralement  en  arrière,  même  s’il  provient  de  la 
partie  antérieure  des  corps  vertébraux  :  or,  011 
sait  qu’il  en  est  rarement  ainsi  pour  le  mal  de 
Pott  tuberculeux.  Suivant  la  gouttière  latéro- 
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vertébrale  et  les  muscles  sacro-lombaires,  ils 
apparaissent  sous  la  peau,  parfois  en  boutons 
de  chemise,  avec  des  diverticules  latéraux, 
ou  avec  des  poches  étagées  multiples. 

Ivcs  abcès  antérieurs  ou  prévertébraux,  issus  de 
l’infection  des  corps  vertébraux,  peuvent  rester 
longtemps  latents.  Ou  bien  ils  s’infiltrent  entre 
les  apophyses  transverses  pour  devenir  postérieurs. 

A  la  région  cervicale,  ils  peuvent  bomber  vers 
le  pharynx  où  on  les  repère  par  le  toucher  : 
parfois  ils  apparaissent  au  creux  sus-claviculaire 
(Cadeilhan,  Robineau,  Alglave). 

A  la  région  dorsale,  ils  peuvent  fuser  dans  le 
médiastin  et  même  se  terminer  par  vomique 
(Rannelongue,  Rardennois)  :  on  en  a  cité  s’étant 
ouverts  dans  la  plèvre,  ou  entre  les  espaces 
intercostaux. 

A  la  région  lombaire,  ils  sont  aussi  migrateurs 
que  les  abcès  par  congestion  tuberculeux  et 
fusent  vers  le  bassin,  le  sacrum,  la  grande  échan¬ 
crure  sciatique  ;  le  plus  souvent,  ils  fusent  dans 
la  gaine  du  psoas,  la  fosse  iliaque  ou  le  triangle 
de  Scarpa. 

b.  I<’abcès  rNïRARACHiDiEN  est  relativement 
fréquent  (31  cas  sur  85  :  Grisel)  :  il  y  a  épidurite 
suppurée,  largement  étendue  (de  Cj  à  dans  un 
cas  de  Marion).  S’il  reste  en  dehors  des  mé¬ 
ninges,  il  peut  comprimer  la  moelle  et  pro¬ 
voquer  des  troubles  paraplégiques.  S’il  se  pro¬ 
page  à  l’espace  sous-arachnoïdien,  il  peut 
provoquer  une  méningo-myélite.  Dans  un  cas 
de  Charles  Mathieu,  la  moelle  était  comme  li¬ 
quéfiée. 

Une  recommandation  essentielle  est  d’être 
très  prudent,  quant  à  l’exécution  d’une  ponction 
lombaire  ;  car  on  peut,  sans  s’en  douter,  traverser 
l’abcès  de  part  en  part  et  ensemencer  la  cavité 
méningée  :  on  en  connaît  plusieurs  exemples. 
En  tout  cas,  on  ne  doit  enfoncer  l’aiguille  que  très 
lentement  «le  vide  à  la  main»  et  s’arrêter  aussitôt 
si  l’on  trouve  du  pus  interposé. 

Parfois,  on  a  une  réaction  méningée  aseptique 
avec  hypertension  et  hyperalbuminose. 

On  comprend  que  les  lésions  vertébrales  ou 
périvertébrales  provoquent  des  compressions  ou 
des  radiculites,  comme  dans  notre  cas. 

Comme  exemple  de  forme  avec  abcès  par  con¬ 
gestion  chez  un  homme  en  pleine  maturité,  nous 
citerons  un  cas  typique  de  Raborde  qui  se  rap¬ 
proche  des  nôtres  : 

Il  s’agit  d'un  médecin  de  quarante-six  ans,  qui, 
en  juin  1922,  souffrit  d’une  sciatique  droite  ; 
bientôt,  on  percevait  un  gros  abcès  torpide  au 
voisinage  de  l’articulation  sacro-iliaque,  avec 
température  élevée  :  on  crut  b,  un  abcès  froid 


Il  Juin  IÇ32. 

réchauffé  ;  mais  la  ponction  donna  issue  à  un 
litre  de  pus,  dans  lequel  se  trouvait  du  staphy¬ 
locoque.  Néanmoins,  on  fit  le  diagnostic  de  tu¬ 
berculose  et,  l’abcès  restant  fistulisé,  on  envoya 
le  malade  à  Arcachon,  où  on  l’immobilisa  pour 
un  mal  de  Pott.  Pendant  un  an,  il  y  eut  des  alter¬ 
natives  de  fermeture  et  d’ouverture  de  la  fistule. 
Puis  il  se  produisit  une  deuxième  fistule,  au  flanc 
droit,  qu’on  traita  par  vingt  injections  de  tu¬ 
berculine. 

Près  de  deux  ans  après  le  début,  en  mars  1924, 
le  malade,  impatienté,  envoya  promener  l’immo¬ 
bilisation  malgré  ses  médecins  et,  avec  ses  bé¬ 
quilles,  il  prit  le  train  pour  Paris.  On  pensa 
alors  à  la  syphilis  et  on  fit,  sans  résultats,  un  trai¬ 
tement  énergique. 

En  juillet  1924,  nouvel  abcès  de  la  cuisse  droite, 
dans  le  pus  duquel  on  trouva,  pour  la  deuxième 
fois,  du  staphylocoque  auquel  on  fit  enfin  atten¬ 
tion  et  qu’on  ne  considéra  plus  comme  une  impu¬ 
reté.  De  diagnostic  de  spondylite  staphylococ¬ 
cique  fut  ainsi  porté. 

En  septembre  1924,  fièvre,  douleurs  terribles 
irradiées  à  la  jambe  ;  réflexes  rotuliens  abolis 
d’un  côté  ;  apophyse  épineuse  de  la  deuxième 
lombaire  douloureuse.  Rachis  rigide.  Re  profes¬ 
seur  vSicard,  consulté,  confirma  la  spondylite 
qu’il  localisa  à  l’arc  postérieur,  avec  compression 
radiculaire  ;  la  ponction  lombaire,  faite  très  pru¬ 
demment,  donna  du  pus  quand  on  traversa  l’es¬ 
pace  épidural,  et  on  se  garda  bien  de  traverser 
la  dure-mère. 

En  octobre  1924,  le  D^  Robineau  fit  une  lami¬ 
nectomie  étendue  de  à  hi  :  il  trouva  trois  abcès 
épiduraux  superposés.  Des  fistules  se  fermèrent, 
mais  seulement  huit  mois  plus  tard.  Ra  fistule 
lombaire  se  rouvrit,  d’ailleurs,  un  an  plus  tard, 
en  novembre  1925. 

B.  —  Un  autre  symptôme  clinique  prépondérant 
est'  caractérisé  par  les  douleurs  et  les  troubles 
nerveux  :  douleurs  pseudo-rhumatismales,  lom- 
barthries,  qu’on  étiquette  lombago,  ou  rhuma¬ 
tisme  vertébral.  Ra  radiographie  montre  des  becs 
de  perroquet,  des  apophyses  décalcifiées  tandis 
que  d’autres  sont  hypercalcifiées. 

Certains  cas  représentent  la  forme  dénommée 
épiphysite  vertébrale  de  croissance  de  l’adulte  : 
Poncet,  Réonce  Sorrel,  Delage  [Thèse  1924), 
Montagne  [Thèse  de  Montpellier,  1926)  insistent 
sur  ce  tableau,  qui,  si  souvent,  simule  le  mal 
de  Pott  ;  on  ne  trouve  que  de  petites  anomalies 
d’ossification  :  ce  sont  les  ostéomyélites  larvées 
de  Sorrel  qui,  souvent,  sont  des  spondylites  sta-^ 
phyloçocciques. 
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Parfois  les  douleurs  sont  de  type  radiculaire; 
ce  sont,  comme  dans  nos  cas,  des  sciatiques  pro' 
longées,  des  douleurs  intercostales,  des  douleurs 
irradiées  au  cou  ou  à  l’épaule  suivant  la  locali¬ 
sation  vertébrale. 

D’autres  fois  il  s’agit  de  lésions  médullaires- 
Dans  un  cas  de  Haguenau  {Thèse  Daborde),  après 
un  phlegmon  staphylococcique,  il  se  produisit  une 
faiblesse  du  bras  et  de  la  jambe  gauche,  puis  une 
atrophie  de  la  main  avec  diminution  de  la  force 
musculaire,  de  l’exagération  des  réflexes  des 
membres  inférieurs,  de  la  paralysie  des  sphincters, 
un  syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner.  Une  ponc¬ 
tion  lombaire  donna  un  liquide  de  compression 
avec  dissociation  albumino-cytologique.  De  rachis 
cervical  était  douloureux  et  enraidi.  Malgré 
une  radiographie  négative,  on  fit  le  diagnostic 
de  spondylite  staphylococcique.  Brusquement, 
fièvre  intense,  vomissements,  paralysies  extensives 
prenant  le  cou  ;  troubles  respiratoires,  cyanose. 
Mort  dans  le  coma  trois  jours  après. 

Dans  un  cas  de  P. -E.  Weilet  Roux-Berger,  une 
jeune  fille  de  dix-neuf  ans  est  prise  de  douleurs 
lombaires  et  de  sciatique  violentes,  avec  fièvre 
élevée.  Puis,  abcès  profond  juxta-vertébral  de  la 
région  lombo-sacrée  avec  compression  de  la  queue 
de  cheval:  rétention  d’urine;  paralysie  rectale, 
abolition  des  réflexes  des  membres  inférieurs  ;  abo¬ 
lition  du  réflexe  anal  ;  la  ponction  de  l’abcès  donne 
du  pus  à  staphylocoques.  Deux  opérations  suc¬ 
cessives  de  laminectomie  furent  nécessaires  pour 
faire  disparaître  les  troubles. 

Dans  un  cas  deUecène,  il  y  eut  myélite  transverse 
avec  abolition  complète  de  la  motricité,  de  la  sensi¬ 
bilité,  des  réflexes  et  vastes  escarres  fessières  ter¬ 
minées  par  la  mort  malgré  laminectomie. 

C.  — Nousinsisteronsenfinsurlesigne  le  plusnet, 
celui  qui  fait  souvent  penser  au  mal  de  Pott,  la 
gibbosité.  Cette  gibbosité,  souvent  brusque, 
parfois  progressive,  par  affaissement  de  la  partie 
antérieure  des  vertèbres  détruites,  survient  seule¬ 
ment  dansla  spondylite  du  corps  :  celle  des  lames 
vertébrales  ne  la  produit  pas.  Cette  forme  est 
relativement  rare. 

Strong  {Lancet,  1912)  en  a  rapporté  huit  obser¬ 
vations,  dont  cinq  s’accompagnaient  d’une  gibbo¬ 
sité  angulaire  progressive,  une  d’ime  gibbosité 
brusque;  mais  plusieurs  de  ses  observations  sont 
rattachées  pas  Ueibovici  au  mal  de  Pott. 

Dans  un  cas,  un  homme  de  trente-huit  ans, 
à  la  suite  d’un  panaris  compliqué  d'adéno-phleg- 
mon,  avec  température  élevée,  douleurs  dorsales, 
raideur  et  abcès  fluctuant,  montra  une  coudure 
angulaire  progressive  :  le  pus  de  l'abcès  conte¬ 


nait  du  staphylocoque  doré.  A  l’autopsie,  né¬ 
crose  de  Dji),  Du,  et  D^j,  avec  gros  abcès  péri¬ 
rachidien. 

Nous  citerons  enfin  un  cas  remarquable  d’Al- 
glave  {Soc.  chir.,ï^x^).  Un  homme  de  quarante 
ans  éprouva  soudain  une  rachialgie  intense  :  le 
cou  était  comme  soudé  ;  ü  y  avait  des  élancements 
atroces  àlanuqueetaux épaules  :  température  éle¬ 
vée.  Quinze  j  ours  après,  collection  suppurée  derrière 
le  sternum  à  gauche,  qu’on  incise  ;  pus  à  staphy¬ 
locoque  ;  le  doigt,  introduit  dans  la  cavité,  trouve 
la  quatrième  vertèbre  cervicale  dénudée.  Des 
accidents  paraissent  s’amender.  Un  mois  après, 
deuxième  abcès,  au  côté  droit,  nécessitant  une 
nouvelle  incision.  Un  mois  après,  le  rachis  s’in¬ 
curve  :  raréfaction  des  3'’  et  4®  vertèbres 
cervicales,  avec  tassement  et  subluxation  en 
avant  de  ces  vertèbres.  On  mit  un  appareil  plâtré 
de  soutien  qui  permit  au  malade  de  sortir 
et  de  reprendre  son  travail.  Pendant  trois  ans, 
il  apparut  guéri. 

Or,  après  trois  ans,  il  ressentit  brusquement, 
à  nouveau,  des  douleurs  ;  la  fièvre  remonta  et  l’on 
dut  inciser  un  troisième  abcès  cervical  gauche. 
Ea  spondylite  staphylococcique  évolua  ainsi 
pendant  cinq  ans,  époque  à  laquelle  le  malade 
fut  perdu  de  vue. 


Ou  voit  par  ces  exemples  combien  le  syndrome 
de  spondylite  staphylococcique,  avec  ses  abcès, 
ses  douleurs  irradiées  et  rachidiennes,  sa  gibbosité, 
a  parfois  d'analogies  avec  le  mal  de  Pott  tuber¬ 
culeux.  Ea  radiographie  elle-même,  parfois  in¬ 
fidèle,  ne  peut  établir  souvent  le  diagnostic  étio¬ 
logique.  n  faut  les  antécédents  multiples  et  répé¬ 
tés  de  staphylococcies,  ou  le  résultat  bactério¬ 
logique  d’une  ponction  d’abcès,  pour  trancher  le 
diagnostic. 

Notons,  en  terminant,  l’évolution,  souvent 
très  prolongée,  avec  reprises  au  bout  de  plusieurs 
années,  qui  caractérise  la  forme  lente  de  la  sta¬ 
phylococcie  vertébrale  de  l’adulte  et  qui  fait  que. 
malgré  l’immobüisation,  malgré  la  chirurgie, 
malgré  les  vaccins,  on  éprouve  toujours  quelque  in¬ 
quiétude  pour  l’avenir,  même  lorsque,  comme  chez 
le  malade  que  je  viens  de  présenter,  les  foyers 
staphylococciques  paraissent  évoluer  favorable¬ 
ment. 
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le  P'  Émite  SERQENT 
Clément  LAUNAY  et  Fr.  IMBERT 

Chefs  (le  clinique  il  hi  Ihiciilté  de  médecine  de  Paris. 

I/CS  observations  d’endocardite  maligne  greffée 
sur  une  malformation  cardiaque  congénitale  ne 
sont  pas  très  fréquentes.  C’est  pourquoi  il  nous 
a  paru  qu’il  pourrait  être  Utile  de  faire  connaître 
une  observation  que  nous  avons  recueillie  : 

Observation. — Th...  Raymond,  vingt  et  un  ans, 
ferblantier,  entre  à  la  Charité  le  22  novembre  1931. 

Le  début  de  la  maladie  date  de  huit  jours  ;  progressive¬ 
ment  sont  apparues  une  fatigue  croissante,  de  l'anorexie, 
surtout  une  céphalée  vive.  Le  malade  continue  cependant 
à  travailler.  Vers  le  sixième  jour,  le  20  novembre,  il 
cesse  son  travail  et  s'alite.  La  température  est  à  40“. 
Un  médecin  porte  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde  et 
conseille  le  transport  à  l'hôpital. 

Le  22  novembre,  jour  de  l'entrée,  l'examen  semble 
confirmer  l'hypothèse  de  typhoïde. 

Malade  prostré,  pâle,  dont  la  rate,  augmentée  de 
volume,  est  percutable  sur  quatre  travers  de  doigt  et 
palpable  dans  les  grandes  Inspirations.  Pas  de  taches 
rosées.  Quelques  râles  congestifs  aux  deux  bases  pulmo¬ 
naires.  La  fièvre  est  élevée  :  40“  ;  le  pouls  dicrote  et  un 
peu  dissocié  :  100  à  la  minute.  Un  certain  degré  d'hypo¬ 
tension  artérielle  :  10-7.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  le," 

L'examen  du  cœur  fait  percevoir  une  thrill  intense, 
systolique,  dans  les  trois  premiers  espaces  intercostaux, 
à  gauche  de  la  ligne  médiane.' A  ce  thrill  répond  un  souffle 
systolique  intense  dont  le  maximum  est  perçu  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  gauche  ;  ce  souffle  se  pro¬ 
page  à  peine  vers  la  pointe  du  cœur  et  beaucoup  plus 
vers  la  clavicule  gauche  ;  on  l'entend  aisément  en  auscul¬ 
tant  les  deux  régions  carotidiennes.  Souffle  et  thrill 
semblent  imputables  à  une  sténose  aortique  dont  la 
uatiue  congénitale  est  prouvée  par  de  nombreux  exa¬ 
mens  antérieurs  :  dès  l'âge  de  seize  mois,  un  médecin  a 
parlé  de  maladie  congénitale  du  cœur  ;  celle-ci  a  motivé 
la  mise  en  réforme  au  moment  du  conseil  de  révision. 

Les  jours  suivants,  et  durant  près  d'une  semaine,  la 
fièvre  reste  en  plateau  à  40“.  Les  symptômes  précédents 
se  modifient  peu.  Deux  hémocultures  restent  sans  résultat. 

Le  2/  novembre  apparaissent  des  symptômes  méningés 
qui  s'accroissent  les  jours  suivants  :  raideur  de  la  nuque, 
signe  de  Kemig.  Aux  deux  bases,  en  arrière,  apparaissent 
des  symptômes  d'épanchement  pleural.  La  fièvre  devient 
irrégulière,  et  oscille  entre  38“  et  39“. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  2  décembre,  retire 
un  liquide  hyperalbumineux  (oBr,55  d'albumine). 

Le  chiffre  des  leucocytes  est  de  30  par  millimètre 
cube.  Quelques  jours  après,  ou  en  trouve  96  par  milli¬ 
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mètre  cube  ;  ce  sont  uniquement  des  lymphocytes. 
Aucun  microbe  n'est  colorable.  Cette  réaction  inflam¬ 
matoire  simultanée  des  méninges  et  des  deux  plèvres 
fait  rectifier  le  diagnostic  antérieur  pour  celui  de  gra- 
nulie. 

Peu  à  peu,  le  tuphos  devient  plus  profond  ;  le  malade 
délire,  a  des  cauchemars  ;  les  signes  d'irritation  méningée 
sont  de  plus  eu  plus  intenses. 

I(a  mort  se  produit  dans  cet  état  le  1 5  décembre  après 
un  mois  de  maladie.  Durant  les  trois  semaines  de  séjour 


à  l’hôpital  les  signes  cardiaques  n’ont  subi  aucune  modifi¬ 
cation. 

V autopsie  est  pratiquée  le  17  décembre,  sous  le  con¬ 
trôle  du  Dr  Durand,  chef  de  laboratoire. 

Les  deux  poumons  sont  le  siège  d'une  congestion  œdé¬ 
mateuse  diffuse  :  le  tissu  ne  crépite  pas,  et  la  moindre 
pression  fait  sourdre  un  abondant  œdème  rosé.  De  nom¬ 
breuses  coupes  pratiquées  ne  mettent  en  évidence  aucmie 
lésion  localisée  :  ni  infarctus,  ni  granulations,  ni  tuber¬ 
cules. 

Dans  les  deux  plèvres,  présence  de  liquide  sero-fibrineux 
abondant  :  un  demi-litre  à  un  litre.  Réaction  symphy- 
saire  de  la  scissure  interlobaire  gauche. 
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IvC  cœtcr  est  gros. 

Le  péricarde  est  iioriual. 

Le  ventricule  gauche  bombe  manifestement.  A  la  coupe, 
sa  paroi  a  3  centimètres  d’épaisseur  ;  la  cavité  ventri¬ 
culaire  est  augmentée  dans  tous  ses  diamètres.  La  val¬ 
vule  mitrale,  l’oreillette  gauche  sont  normales. 

\  C'est  autour  de  l’ orifice  aortique  que  se  voient  les  lésions 
essentielles. 

1'^  Dans  la  région  sous-aortique,  à  quelques  millimètres 
au-dessous  des  valvules  sigmoïdes,  on  trouve  une  zone 
indurée,  de  consistance  fibroïde,  formant  un  bourrelet 
semi-annulairè,  d’une  hauteur  de  i  centirnètre  environ. 
Sur  une  surface  de  section,  ce  bourrelet  se  montre  cons¬ 
titué  par  un  tissu  jaunâtre,  d’une  dureté  ligneuse.  Sa 


forme  et  sa  topographie  l’assimilent  à  la  sténose  sous- 
aortique  congénitale. 

2“  Les  valvules  aortiques,  sus-jacentes  à  ce  bourrelet 
scléreux,  sont  en  partie  mutilées  ;  l’ime  d’entre  elles  est 
friable  et  décluquetée,  sa  base  d’implantation  est  recou¬ 
verte  de  proliférations  verruqueuses. 

If  examen  histologique,  pratiqué  sur  un  fragment  de 
cette  zone  aortique,  montre  :  au  niveau  du  bourrelet 
fibreux,  un  tissu  de  sclérose  hyaline,  dont  la  imrtie 
externe,  juxta-myocardique,  est  Infiltrée  de  leucocytes. 
Le  myocarde,  normal  par  places,  est,  en  d’autres  iJoints, 
infiltré  de  polynucléaires  qui  forment  parfois  de  véri¬ 
tables  abcès  miliaires.  C’est  au  niveau  de  la  valvule  aor¬ 
tique  que  les  lésions  inflammatoires  sont  au  maximum  ; 
la  valvule  elle-même  est  entièrement  remplacée  par  ime 


zone  de  nécrose  amorphe,  où  aucun  noyau  n'est  visible. 
Bntre  cette  zone  et  le  myocarde  s’étend  une  plage  de 
tissu  inflammatoire  riche  en  leucocytes  de  toutes  variétés. 

La  rate  est  très  volumineuse  :  600  grammes.  Sur  sa 
surface  se  voient  plusieurs  placards  blanchâtres,  de 
contour  irrégulier,  de  diamètre  variant  entre  quel¬ 
ques  millimètres  et  quatre  centimètres.  Chacun  d’eux 
est  entouré  d’une  zone  ecchymotique.  Cet  aspect  infarc- 
toïde  est  plus  net  encore  à  la  coupe,  chaque  placard 
répondant  à  une  masse  intrasplénique  blanchâtre,  à 
contour  ecch}miotique,  parfaitement  limitée.  La  rate 
se  montre  ainsi  véritablement  farcie  d’infarctus.  Plu¬ 
sieurs  d’entre  eux  sont  ramollis  au  centre,  ce  centre  étant 
formé  par  un  tissu  puriforme,  déliquescent. 

Les  deux  reins  sont,  eux  aussi,  farcis  d’infarctus. 

If  intestin  est  congestiomié  ;  les  plaques  de  Peyer  ne 
présentent  aucun  développement  anormal.  Aucune  suf¬ 
fusion  sanguine. 

IvNOÉPHAi.H.  —  Les  méninges  encéphaliques  sont  très 
hyperémiées. 

Ou  trouve  sur  la  pie-mère  qui  recouvre  la  convexité  de 
l’hémisphère  droit  deux  nodules  jaunâtres,  qui  rappel¬ 
lent  les  tubercules  de  la  méningite  tuberculeuse.  Leur 
masse  est  réfringente,  translucide,  leur  contour  est 
polycyclique. 

Les  coupes  du  cerveau  montrent  de  très  nombreux 
abcès  intraparenchymateux,  dont  le  contenu  est  fluide 
et  verdâtre.  Mêmes  productions  dans  les  coupes  du  cer¬ 
velet. 

L’examen  histologique,  pratiqué  en  divers  points, 
ilans  les  régions  abcédées,  montre  l’existence  d’un  tissu 
inflammatoire  banal,  dont  le  centre  est  parfois  caséifié, 

I,es  lésions  ainsi  observées  appartiennent  donc  à  deux 

1"  La  lésion  aortique  complexe,  faite  d’un  bourrelet 
scléreux-  sous-aortique  ancien  et  d’une  lésion  valvulaire 
en  pleine  activité. 

2"  Les  infarctus  viscéraux,  dont  un  certain  nombre, 
et  surtout  ceux  de  l’encéphale,  sont  suppurés.  Ces  infarc¬ 
tus  siègent  tous  sur  le  territoire  de  la  grande  circulation  ; 
on  n’en  trouve  aucun  dans  les  poumons.  Leur  point  de 
départ  est,  de  toute  évidence,  la  lésion  ulcéreuse  de 
l’orifice  aortique. 

I,es  recherches  bactériologiques  pratiquées  n'ont 
abouti  à  aucun  résultat  probant,  les  ensemencements 
sont  restés  stériles.  Sur  les  coupes  du  cœur  et  de  la  rate, 
des  colorations  ont  été  pratiquées  ;  sur  les  coupes  colorées 
par  la  méthode  de  Gram,  ou  voit,  à  la  périphérie  des 
plages  de  nécrose,  une  poussière  de  grains  très  fins  pre¬ 
nant  le  Gram  ;  sur  une  des  coupes  de  la  rate,  à  côté  de 
ces  grains,  se  voient  trois  jjetites  chaînettes  de  cocci 
Gram-positifs.  Nous  croyons  avoir  affaire  ù  rme  lyse 
microbienne  intense  ;  les  microbes,  vraisemblablement 
des  streptocoques,  ont  subi  une  destruction  totale  et 
leurs  débris  constituent  les  amas  pidvérulents  constatés 
sur  les  coupes.  De  tels  faits  ne  sont  pas  exceptionnels 
dans  la  pratique  histo-bactériologique  ;  il  n’est  pas  rare 
de  constater  la  stérilité  paradoxale  de  pus  étudié  dans 
des  conditions  semblables. 

En  résumé,  chez  un  sujet,  porteur  depuis  sa 
naissance  d’une  sténose  sous-aortique  constituée 
par  un  bourrelet  fibreux  immédiatement  sous- 
jacent  à  l’orifice  aortique,  s’est  développée  brus¬ 
quement,  à  l’âge  de  vingt  et  un  ans,  sans  cause 
occasionnelle  apparente,  une  endocardite  ma- 
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ligne.  Celle-ci  ii  évolué  rapidement,  et  avec  un 
ensemble  de  signe.s  généraux  assez  intenses  ijour 
qu’ou  doive  l’assimiler  à  l’endocardite  aiguë 
plutôt  qu’aux  endocardites  lentes  ou  subaiguës. 
Le  caractère  purulent  d’une  partie  des  embolies 
viscérales  est  une  autre  preuve  de  son  allure 
éminemment  infectante. 


I.  —  Parmi  les  malformations  congénitales 
du  cœur,  le  rétrécissement  sous-aortique  est  une 
des  plus  rares.  Laubry  etPezzi,dans  leur  mémoire 
de  1914  sur  le  rétrécissement  aorticiue  {Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  juin  1914),  et  dans  leur  traité  classique 
sur  les  cardiopathies  congénitales,  n’en  citent 
qu’une  observation.  La  lésion  anatomique  qu’ils 
décrivent  est  identique  à  celle  que  nous  avons 
observée  :  c’est  «  un  épaississement  des  parois 
sous-jacentes  à  l’orifice  aortique,  formant  un 
bourrelet  dont  la  limite  supérieure  vient  affleurer 
à  quelques  millimètres  de  l’insertion  valvulaire  ». 
Il  s’agitlà  d'ime  curiosité  anatomique  d’une  grande 
rareté.  La  malformation  dont  notre  malade  était 
porteur  n’occasionnait  aucime  gêne  et  lui  aurait 
permis,  sans  doute,  une  existence  normale,  si  un 
processus  infectieux  n’était  venu  se  localiser  sur 
les  valvules  aortiques  immédiatement  sus-jacentes 
à  la  sténose.  Le  rôle  prédisposant  de  celle-ci 
dans  la  localisation  aortique  de  l’endocardite 
semble,  en  effet,  très  probable.  On  connaît  bien 
aujourd’hui  l’existence  d’endocardites  malignes 
greffées  sur  des  malformations  congénitales  du. 
cœur  ;  mais  elles  concernent  à  peu  près  toutes  des 
endocardites  à  évolution  lente.  Une  revue  rapide 
de  la  littérature  médicale  depuis  une  quinzaine 
d’années  nous  en  a  fait  relever  une  dizaine 
(Laubry  et  Oury,  Boisselet,  Wette,  Weber,  Wy- 
bauw)  ;  ces  endocardites  s’étant  greffées  soit  sur 
un  rétrécissement  aortique  ou  pulmonaire,  soit 
sur  un  orifice  de  communication  interventri¬ 
culaire.  Une  seule  obseiyation  avait  trait  à  une 
endocardite  maligne  aiguë  :  celle  de  Blechmann  et 
A.  Paulin  {Arch.  des  mal.  du  cœur,  1922,  p.  472  ; 
Anévrysme  de  l’artère  pulmonaire  par  endocardite 
aiguë  greffée  sur  xme  cardiopathie  congéiiitale 
chez  un  enfant).  L'endocardite  secondaire  à  une 
malformation  cardiaque  peut  donc  revêtir  des 
types  évolutifs  divers  ;  si  la  forme  lente,  clas¬ 
sique,  est  la  plus  habituelle,  la  forme  aiguë  peut 
aussi  être  rencontrée.  Et  l’on  trouve  dans  cette 
variété  d’évolutions,  une  preuve  de  plus  en  fa¬ 
veur  de  cette  notion  qu’aucune  différence  profonde 
ne  sépare  l’endocardite  maligne  aiguë  de  la  forme 
d’Oskr. 
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2.  —  L’allure  clinique  de  la  maladie  mérite 
aiis.'ii  d’être  soulignée  :  c'est  une  forme  meningi- 
tique.  Bien  que  plus  rare  dans  les  formes  aiguës 
que  dans  les  formes  lentes,  l’existence  d’une  parti- 
■  cipation  méningée  est  prouvée  par  nombre 
d'observations  récentes  (Laubry  et  Sig.  Bloch  ; 
de  Massary  et  Rachet,  Thiers  et  Vincent,  de 
Massary  et  Boquien,  etc.).  Il  s’agit  généralement 
de  ramollissements  cérébraux  emboliques,  don¬ 
nant  lieu  à  un  syndrome  neurologique  important 
(aphasie,  hémiplégie),  et  dont  la  topographie 
corticale  explique  l’irritation  méningée.  Dans 
d’autres  cas,  les  méninges  sont  le  siège  de  pla¬ 
cards  purulents  consécutifs  à  des  embolies  micro¬ 
biennes  ;  les  signes  cliniques  sont  ceux  d’une 
méningite  diffuse  sans  signe  de  locahsation  ;  la 
réaction  céphalo-rachidienne  reste  habituellement 
aseptique,  et  répond  au  type  connu  sous  le  nom 
de  méningite  puriforme  aseptique. 

L’observation  que  nous  rapportons  appartient 
à  ce  deuxième  type  de  lésions  :  le  cerveau  et  le 
cervelet  sont  remplis  d’abcès  miliaires,  et  quel¬ 
ques  placards  nécrotiques  recouvrent  les  méninges. 
Il  est  cependant  assez  curieux  de  constater  que  la 
réaction  céphalo-rachidienne  est  lymphocytaire 
avec  liquide  clair. 

La  forme  méningée  de  l’endocardite  maligne 
aiguë  nous  apparaît  donc  comme  polymorphe  ; 
l’irritation  méningée  qui  la  caractérise  pouvant 
être,  non  seulement  du  type  puriforme  aseptique, 
mais  aussi  du  type  lymphocytaire  pur.  On  peut 
ainsi  être  entraîné,  dans  le  premier  cas,  vers  le 
diagnostic  d’une  méningite  j^urulente,  et,  dans 
l’autre,  vers  celui  de  méningite  tuberculeuse. 
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LE  CHLORURE  DE  CALCIUM 
DANS  LES  AFFECTIONS 
CARDIAQUES 


le  D'  S.  VIALARD 

Auden  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Assistant  à  rhôpital  lyaeuucc, 

I^es  indications  du  chlorure  de  calcium  en  théra¬ 
peutique  sont  maintenant  nombreuses  :  soluble 
et  directement  assimilable,  il  est  parmi  tous  les  sels 
de  chaux  un  des  plus  actifs  et  aussi  un  des  plus 
maniables  depuis  qu’on  utilise  une  préparation 
aujourd’hui  classique  où  sa  saveur  si  désagréable 
se  trouve  masquée.  Aussi  est-il  largement  utilisé 
conune  recalcifiant,  diurétique,  antialbuminu¬ 
rique,  antihémorragique,  anticlasique,  et  ces 
différentes  propriétés  ne  sont  guère  discutées. 

Il  n’en  est  pas  de  même  dans  la  thérapeutique 
cardiaque,  où  son  emploi  paraît  encore  assez  res¬ 
treint,  tout  au  moins  en  France.  Il  semble  qu’il 
y  ait  là  im  désaccord  entre  les  physiologistes  qui 
considèrent  le  chlorure  de  calcium  comme  un 
tonicardiaque  et  les  cliniciens  qui  paraissent 
encore  tenir  comme  assez  négligeable  cette  qua¬ 
lité  affirmée  par  les  expérimentateurs. 

Les  faits  expérimentaux., —  Depuis  long¬ 
temps  les  physiologistes  ont  montré  l’action 
réelle  du  CaCF  sur  le  myocarde.  Mickwitz  avait 
déjà  noté  que  l’injection  intraveineuse  de  chlo¬ 
rure  de  calcium  produisait  chez  l’animal  un  ren¬ 
forcement  des  contractions  cardiaques.  Mais  il 
faut  avant  tout  citer  les  expériences  de  Ringer 
sur  le  fonctionnement  du  cœur  isolé  de  la  gre¬ 
nouille,  qui  mit  en  évidence  la  nécessité  des  sels 
de  calcium  pour  le  maintien  de  l’activité  car¬ 
diaque  :  les  contractions  persistent  beaucoup  plus 
longtemps  lorsque  le  cœur  est  alimenté  avec  ime 
solution  contenant  des  sels  de  calcium.. 

Ces  études  ont  été  poursuivies  particulièrement 
à  l’étranger,  et  presque  tous  les  auteurs  arrivent  à 
/la  même  conclusion  et  accordent  au  calcium  une 
action  tonotrope  ;  sous  son  influence,  les  systoles 
deviennent  plus  violentes  et  plus  prolongées  et  la 
diastole  diminue  de  durée. 

Des  résultats  analogues  ont  été  observés  chez 
l’homme  par  Adler  et  PoUak,  par  Rosen,  qui  ont 
obtenu  avec  ce  médicament  un  ralentissement  très 
appréciable  du  pouls.  Pour  Frommel,  qui  a  étu¬ 
dié  par  l’électro-cardiographie  l’action  cardiaque 
du  chlorure  de  calcium,  les  propriétés  de  ce  sel 
sont  analogues  à  celles  de  la  digitale  :  il  renforce  la 
contraction  du  cœur,  en  augmente  l’exdtabilité 
et  en  diminue  la  conductibilité.  D’assez  nombreux 


auteurs  avaient  d'ailleurs  conclu  à  la  sinfilitude 
des  deux  médicaments,  et  certains,  comme  Fischer 
et  Billigheimer,  avaient  démontré  qu’il  existait 
entre  eux,  un  véritable  synergisme.  Ou  admet 
cependant  que  l’action  du  calcium  est  beaucoup 
plus  immédiate  que  celle  de  la  digitale,  mais  que, 
par  contre,  elle  s’épuise  aussi  plus  rapidement. 

Les  faits  cliniques.  • —  Malgré  ces  recherches, 
l’usage  du  CaCF  en  thérapeutique  cardiaque  ne 
s’est  pas  encore  généralisé.  Cependant,  dans  les 
cas  où  il  a  été  employé,  on  a  pu  constater  que  son 
action  n’était  nullement  négligeable. 

Lauder  Brunton  l’appliquait  avec  succès  dans 
les  insuffisances  cardiaques  survenant  au  cours  des 
pneumonies  graves,  et  ces  résultats  favorables 
furent  confirmés  par  d’autres  auteurs,  à  l’étran¬ 
ger  par  Crombie,  Arnstein  et  Schlesinger,  Singer, 
en  France  par  A.  Netter  qui  déjà  en  1907  décla¬ 
rait  employer  depuis  deux  ans  le  chlorure  de  cal¬ 
cium  chez  des  pneumoniques  dont  le  cœur  parais¬ 
sait  faible. 

Mais  c’est  surtout  dans  Vasystolie  qu’on  a  cher¬ 
ché  à  utiliser  les  propriétés  cardio-toniques  du 
CaCF.  Citons  à  ce  propos  les  essais  de  Singer,  de 
Danielopolu  qui  préconisent  l’association  des  toni¬ 
cardiaques  habituels  au  chlorure  de  calcium.  Ils 
ont  pu  de  cette  manière  réactiver  l’action  de  la 
digitale  et  du  strophantus  et  obtenir  des  effets 
rapides  et  importants  là  où  ces  médicaments 
employés  seuls  s’étaient  montrés  inefficaces. 

De  même,  Galuppi  rapporte  que  le  CaCF  lui 
a  donné  de  bons  résultats  dans  les  cardiopathies 
en  phase  de  dilatation,  surtout  en  l’associant  aux 
autres  médicaments,  conmie  la  digitale,  la  caféine, 
la  quinine  et  la  strj^chnine. 

Marchai  a  traité  avec  succès  un  cas  de  myo¬ 
cardite  en  prescrivant  avec  la  digitale  les  extraits 
ovariens  et  le  chlorure  de  calcium  (CC  gouttes  par 
jour  de  chlorocalcion  représentant  28'', 50  de  sel 
chimiquement  pur). 

A  côté  de  ces  essais  favorables,  il  faut  cependant 
rappeler  les  opinions  de  Pasternatzky  qui  signale 
l’action  inconstante  du  CaCF  comme  médicament 
cardiaque  et  de  L.  Blum  qui  le  considère  comme 
inefficace  dans  les  hydropisies  d’origine  cardiaque. 

Signalons  encore  qu’on  a  essayé  le  CaCF  dans 
le  traitement  de  ^hypertension  artérielle.  Il  est 
intéressant  de  mentionner  que  Kervarec  regarde 
l’hypocalcémie  chez  les  hypertendus  comme  un 
élément  de  mauvais  pronostic  pouvant  faire  pré¬ 
sager  tme  défaillance  cardiaque  prochaine. 

Conclusions  pratiques.  —  Quelfintérêt  pra¬ 
tique  peut-on  déduire  de  l’ensemble  de  ces  tra¬ 
vaux  ?  Le  CaCF  mérite-t-il  de  prendre  place  daiLs 
la  thérapeutique  cardiaque  ?  Il  est  bien  évident 
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qu’il  ne  peut  prétendre  remplacer  les  cardio¬ 
toniques  habituels.  S’il  en  possède,  du  moins 
théoriquement,  les  mêmes  propriétés,  il  en  pré¬ 
sente,  outre  les  mêmes  inconvénients,  le  désa¬ 
vantage  (sur  lequel  insiste  Danielopolu)  d’aug¬ 
menter  la  coagulabilité  sanguine.  C’est  surtout  par 
son  association  avec  la  digitale  ou  l’ouabaïne  que 
son  emploi  pourra  présenter  un  réel  intérêt.  Il 
semble  bien  qu’on  puisse  obtenir  de  cette  manière 
une  action  à  la  fois  plus  rapide  et  plus  complète, 
et  aussi  qu’on  puisse  réactiver  l’effet  de  ces  toni¬ 
cardiaques  lorsqu’ils  .sont  devenus  inefficaces. 
On  peut  donc  considérer  cette  médication  comme 
particuUèrement  indiquée  dans  les  insuffisances 
cardiaques  aiguës,  dans  les  dilatations  du  cœur 
survenant  au  cours  des  maladies  infectieuses.  On 
pourra  également  l’utiliser  dans  les  formes  ordi¬ 
naires  de  l’asystolie,  en  s’abstenant  cependant, 
comme  le  conseille  h.  Bltun,  quand  il  existe  une 
anasarque  généralisée. 

Comment  administrer  le  CaCP  chez  les  car-  ' 
diaques  ?  Un  certain  nombre  d’auteurs  étrangers, 
principalement  anglais  et  viennois,  ont  utilisé 
d’abord  la  voie  intraveineuse,  injectant  quotidien¬ 
nement  10  à  15  centigrammes  de  ce  sel,  soit 
tm  centimètre  cube  ou  un  centimètre  cube  et  demi 
d’une  solution  de  CaCP  à  lo  p.  loo.  On  doit  réser¬ 
ver  cependant  cette  méthode  aux  cas  d’urgence. 
Chez  la  grande  majorité  des  malades,  on  aura  re¬ 
cours  à  l’heure  actuelle  à  l’ingestion  par  voie  buc¬ 
cale,  en  donnant  au  minimum  3  à  4  grammes  de  ce 
sel  par  vingt-quatre  heures  et  en  répétant  cette 
•  dose  pendant  cinq  à  six  jours. 
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Traitement  oonservateur  de  l’obstruction 
aiguë  de  la  partie  basse  du  gros  intestin. 

ha  rectoscopie  serait  un  excellent  moyen  thérapeutique 
dans  les  occlusions  basses,  pour  Deeeor  dEE  Valee  et 
Arnaedo  Yodice  {La  Semana  medica,  septembre  1931, 
no  36).  Les  auteurs  utilisent  ce  procédé  depuis  quelques 
années.  Il  est  valable  pour  eux  dans  les  oblitérations  de 
l'anse  sigmoïde  de  cause  extrinsèque  ou  intrinsèque. 
Ils  insistent  sur  le  facteur  paralytique  qui  accompagne 
souvent  l'obstacle  mécanique  et  sur  les  heureux  résultats 
dans  ces  cas  de  leur  intervention.  Si  le  rectum  a  pu  être 
franchi,  l'introduction  du  reetoscope  suffit  p.T.rfois  à 
vaincre  l'obstacle.  Sinon,  ils  font  passer  dans  la  lumière 
de  l'instrument  une  grosse  sonde  en  caoutchouc  qu'ils 
poussent  aussi  haut  que  possible.  Ils  donnent  par  son 
intermédiaire  un  lavement  avec  de  l'eau  savonneuse  et 
de  l'huile.  La  quantité  en  est  limitée  par  l'apparition 
de  la  douleur.  Le  rectoscopie  se  fait  en  position  genu- 
pectorale. 

Si  la  simple  rectoscopie  et  le  lavement  ont  échoué, 
les  auteurs  conseillent  d'opérer  sans  perdre  de  temps. 
Ils  signalent  Incidemment  que  toutefois  la  radiographie 
pratiquée  avant  l'intervention  peut  aussi  être  d'uu 
précieux  secours.  Elle  permettrait  de  voir  l'anse  distendue 
par  les  gaz  qui  donnerait  une  forte  présomption  sur  le 
siège  de  l'obstacle. 

Mais  surtout,  Delfor  del  Valle  et  Arnaldo  Yodice  vou¬ 
draient  qu'en  présence  de  toute  obstruction  du  gros  intes¬ 
tin,  on  tente  une  rectoscopie  avant  d'avoir  recours  à  la 
laparotomie.  Es  citent  quelques  cas  de  guérison  obtenue 
grâce  à  leur  méthode. 

André  Meyer. 

Le  système  nerveux  central  et  les  éléments 
figurés  du  sang. 

Depuis  quelques  années,  les  rapports  entre  la  poly¬ 
globulie  et  les  lésions  du  système  nerveux  central  ont  été 
à  plusieurs  reprises  soulignés.  Mariano  R.  Cas'tex 
[Archives  latino-americanos  de  cardiologia  y  hematolo- 
gia,  juillet-août  1931,  u®  5)  rappelle  rapidement  les  diffé¬ 
rentes  publications  faites  à  ce  sujet.  Il  a  pris  part  lui- 
même  à  ces  travaux  avec  son  élève  Luis  Outaneda. 

Ces  auteurs  ont  repris  ultérieurement  l'étude  de  l'ac¬ 
tion  du  cerveau  sur  la  formule  sanguine.  Es  ont  montré 
que  cette  aition,  qui  semble  appartenir  plus  spécialement 
au  diericéphale,  ne  se  Umite  pas  aux  éléments  rouges. 
Des  travaux  expérimentaux  et  des  cas  cliniqncspermettent 
de  concevoir  qu'il  existe  également  un  centre  cérébral 
pour  les  leucocytes.  Ce  centre  agirait  en  modifiant  leur 
quantité  et  le  pourcentage  des  différentes  formes.  E 
jouerait  un  rôle  important  dans  la  lutte  contre  les  infec¬ 
tions  et  dans  . l'immunité.  E  serait  en  rapport  étroit  avec 
le  système  neuro-végétatif  et  peut-être  pourra-t-on 
décrire  des  formules  sanguines  vagotoniques.et  sympathi- 
cotoniques. 

André  Meyer. 
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LA  CHIRURGIE  INFANTILE 
ET  LA  chirurgie 
OSTÉO  .ARTICULAI  RE 
EN  1932 


Albert  MOUOHET  et  CerleSRCEDBRER 

Depuis  notre  revue  de  jidllet  1931  dans  Paris 
médical,  lés  affections  osseuses  et  articulaires  ont 
été  l’objet  de  travaux  Importants  dans  les  Congrès 
ou  dans  les  Sociétés  savantes.  Nous  analyserons  ces 
travaux  aussi  complètement  que  possible  dans 
l’ordre  qui  nous  a  paru  le  plus  simple  :  généralités, 
crâne,  racliis,  membres  supérieurs,  puis  inférieurs. 

Nous  insisterons  assez  longuement  sur  les  o.stéo- 
pathies  qui  ont  été  particulièrement  étudiées  depuis 
un  an,  ostéite  fibreuse  généralisée,  maladie  de  Paget, 
ostéopatliies  hypertrophiantes  en  général. 

OS 

■Ostéopathies  hypertrophiantes.  ■ —  Tæs  ostéo¬ 
pathies  hypertrophiantes  sont  étudiées  dans  un 
rapport  tout  à  fait  remarquable  par  M.  Lasserre, 
de^  Bordeaux,  à  l'occasion  du  Congrès  d’orthopédie 
d'octobre  dernier  [Rev.  d'orthop.,  n"  6,  sept.  1931  et 
nov.  1931);  «  Ostéopathies  hypertrophiantes  »,  terme 
descriptif  qu’on  pomrait  trouver  peu  précis,  qui 
néanmoins  se  comprend  aisément. 

Dans  l’ensemble,  il  existe  trois  catégories  d’ostéo¬ 
pathies  hypertrophiantes  : 

10  Les  périostoses  extensives  ou  engainantes,  où 
le  rôle  de  l'infection  est  probable  ; 

2®  Les  hyperostoses  vraisemblablement  congéni¬ 
tales  (type  mélorhéostose)  \ 

3®  Les  hyperostoses  acquises  (type  maXadie  de 
Paget). 

Elles  sont  dues  à  ime  pérlostose  ou  ime  hyperos- 
tose,  tantôt  généralisée,  tantôt  localisée,  presque 
toujours  systématisée. 

/  L’ostéopathie  déformante  progressive  de  Paget 
appar^,  le  plus  souvent,  comme  le  stade  définitif 
d'une  affection  déjà  très  ancienne,  si  bien  que  la 
nécessité  s’impose  d’en  dépister  les  lésions  initiales. 

L'hérédité  n’en  est  pas  directe,  mais  la  pré^po 
sition  de  terrain  paraît  indéniable  et  l’ordre  chrono¬ 
logique  des  lésions  ainsi  que  leur  ordre  dé  fréquence 
sont  presque  absolus,  Le  tibia  est  en  général  atteint 
le  premier  et  la  localisation  claviculaire  est  presque 
constante. 

11  est  fréquent  que  la  lésion  se  cantonne  pendant 
très  longtemps  sur  un  seul  os,  mais  cette  localisa¬ 
tion  unique  est  plus  clinique  qu’anatomique.  La 
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radiographie  complète*  et  systématique  en  fait  foi. 
Après  un  stade  douloureux  prémonitoire,  la  mala¬ 
die  procède  par  poussées  successives  plus  ou  moins 
espacées  qui  se  caractérisent  par  l’hyperthermie  et 
l’hyperhydrose  locale,  les  troubles  sensitifs,  la  dila¬ 
tation  des  troncs  veineux,  la  pigmentation  et  l’aug¬ 
mentation  de  l’indice  oscillométiique,  symptômes  de 
nature  probablement  sympathique  qui  paraissent 
mettre  en  cause  les  centres  trophiques  cérébro¬ 
médullaires. 

Trois  étapes  anatomiques  traduisent  les  remanie¬ 
ments  incessants  parcourus  par  les  os  :  étape  vascu¬ 
laire,  étape  de  condensation  progressive,  étape  de 
condensation  complète  et  diffuse, 

Le  stade  définitif  hyperostosant  massif  correspond 
à  des  lésions  très  avancées. 

En  somme,  il  existe  ime'période  de  modifications 
de  structure  avec  tantôt  des  aspects  vacuolaires, 
tantôt  des  aspects  de  zone  raréfiée  qui  répondent 
histologiquement  à  une  étape  où  la  vie  haversienne 
a  cessé,  où  l’os  est  en  état  de  nécrose  aseptique 
parcellaire  alors  que  les  espaces  conjonctifs  paraissent 
richement  vascifiarlsés.  Suit  un  stade  de  modifica¬ 
tions  de  forme  avec  aspect  festonné  et  un  stade  de 
modifications  topographiques. 

Les  pathogénies  Invoquées  inclinent  vers  la  théorie 
vasculaire  possible  ou  la  carence  de  chaux  jointe  à 
une  taminose  D. 

La  fraetme  est  la  complication  la  plus  fréquente. 
Il  s’agit  de  simples  infractions  ou  de  fractures  com¬ 
plètes  sans  grand  déplacement  des  fragments, 
guérissmit  dans  les  délais  normaux. 

La  dégénérescence  sarcomateuse  ne  se  produit 
que  dans  5  p.  100  des  cas,  tantôt  endostale,  tantôt 
périostique. 

Le  traitement  antisyphilitique  qui  a  ime  action 
certaine  sur  la  douleur,  ainsi  d’ailleurs  que  l’actino- 
thérapie,  n’a  jamais  fait  régresser  les  lésions  osseuses. 

Le  chirurgien  n’a  que  de  rares  raisons  d’intervenir 
et  la  médecine  paraît  désarmée.  Nous  verrons  plus 
loin  que,  depuis  cet  article,  un  travail  fait  nmtre 
quelque  espoir  en  matière  thérapeutique. 

Les  ostéopathies  hypertrophiantes  cranio-faciales 
présentent  deux  groupes  de  faits,  tout  à  fait  diffé¬ 
rents,  uniformément  décrits  sous  le  nom  de  leontiasis 
ossea  ;  or  les  hypertrophies  dues  à  l’ostéite  fibreuse 
sont  à  distinguer  de  la  périostose  extensive  prolifé¬ 
rante  avec  participation  totale  de  l’os  dont  l’origine 
inflammatoire  est  probable. 

La  question  de  l’intervention  chirurgicale,  tout 
comme  pour  l’ostéite  fibreuse  localisée,  peut  se  poser 
lorsqu’il  y  a  des  signes  de  compression  nette  et  des 
signes  d'infection  surajoutée. 

La  périostose  engainante  açromélique  de  Marie 
est  trop  connue  pour  que  M.  Lasserre  y  revienne 
longuement.  Par  contre,  l’auteur  donne  son  opinion 
sur  la.  pathogéqie  de  la  mélorhéostose  d’AndPé 
Léri  ou  hyperostose  en  coulée  qui  trouve  vraisem¬ 
blablement  son  origine  dans  ime  ostéite  fœtale. 
Le  syndrome  évolutif  avec  douleurs  périodiques  et 
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participation  des  parties  molles  laisse  supposer 
le  rôle  accessoire  de  la  croissance. 

Dans  la  discussion.  Albert  Mouchet  présente 
deux  observations  de  maladie  de  Paget  dont  une 
s’est  terminée  — •  fait  rare  — •  par  une  dégénéres¬ 
cence  néoplasique  et  l’autre  évolue  avec  une  frac¬ 
ture  spontanée  de  la  clavicule. 

Des  communications  de  Patel,  Richard,  Rœderer, 
Gourdon,  découle  la  certitude  qu’il  existe,  à  côté 
des  formes  généralisées,  une  forme  provisoirement 
localisée,  que  les  affections  osseuses  hypertrophiantes 
sont  généralement  déjà  anciennes  quand  elles  sont 
reconnues  et  qu’il  y  a  entre  toutes,  à  ce  stade,  des 
caractères  communs  [Rev.  d'orthop.,  n®  6,  nov.  1931, 
p.  730  et  suivantes). 

Tandis  que  Mauclaire  apporte  ime  très  intéressante 
observation  de  mélorhéostose  ayant  touché  un  seul 
radius  que  Oudard  produit  le  cas  d’une  maladie  de 
Pagetde  forme  assez  exceptionnelle  {Rev.  d’orthop., 
juillet  1931,  p.  324),  Dasserre  revient,  dans  le 
Journal  de  médecine  de  Bordeaux  (10  mars  1932,  p. 
161),  sur  une  ostéopathie  hypertrophiante  qui  est 
la  périostose  engainante  acromélique  ou  maladie 
de  Marie,  dont  il  fait  une  excellente  revue  géné¬ 
rale.  Il  s’étend  sur  l’idée  que  le  syndrome  se  déve¬ 
loppe  consécutivement  à  des  affections  subaiguës 
ou  chroniques 

En  marge  de  ces  hyperostoses,  signalons,  publié 
par  M.  Zalewski,  un  cas  de  maladie  familiale  dite 
des  os  marmoréens  (maladie  d’Albers-Schonberg), 
considérable,  intéressant  tous  les  os,  ne  laissant 
aucune  visibilité  de  structure  osseuse  dans  les  épi- 
physes  hmnérales  et  fémorales  en  p'articulier  [Soc. 
de  ra'diol.  méd.  de  France,  mars  1932,  n»  187,  p.  134). 
Déjà,  rm  très  beau  cas  de  cette  affection  rare  avait 
été  présenté  par  M.  Cortez  Naddo  au  Congrès  fran¬ 
çais  d’orthopédie  [Rev.  d’orthop.,  n^  6,  1931,  p.  740), 

.  Un  autre  important  travail  sur  les  affections 
osseuses  vient  de  parartre  sous  la  signature  du 
Dr  Robert  Sœur,  de  Bruxelles  [Rev.  d’orthop., 
mai  1932,  n°  3,  p.  197):  L’endothéliome  osseux  ou 
sarcome  d’Ewing. 

Cette  tumeur  d’Ewing  est  un  endothéUome  osseux 
plus  fréquent  qu’on  ne  pourrait  croire,  qui  apparaît, 
surtout  sm:  la  diaphyse  des  os  longs,  chez  les  sujets 
jeunes,  d’une  manière  insidieuse  par  des  poussées 
ostéomyélitiques. 

La  radiographie,  négative  d’abord,  montre  ensuite 
des  épaississements  diaphysaires  avec  l’aspect  flou 
de  la  cavité  médullaire  et  une  résorption  linéaire  de 
la  coupe  corticale.  C’est,  histologiquement,  un  sar¬ 
come  à  petites  cellules  rondes  et  son  diagnostic  avec 
le  sarcome  ostéogénique,  surtout  avec  l’ostéomyé¬ 
lite,  est  diflîdle. 

La  radioth^apie  intense  donne  des  résultats  très 
intéressants. 

Dystrophies  osseuses.  —  Dans  tm  intéressant 
mémoire  du  Journal  de  chirurgie  de  novembre  1931, 
Welti  a  bien  précisé  le,  «  rôle  de  l’hyperp^athyroï- 


disme  dans  certaines  dystrophies  osseuses  et  dans  la 
polyarthrite  ankylosante  ». 

Les  parathyroïdes  sont  des  organes  régulateurs  de 
la  calcémie  ;  l’hypocalcémie  est  conditionnée  par 
l’hypoparathyroïdisme  et  l’hypercalcémie  reconnaît 
pour  cause  l’hyperparathyroïdisme. 

Les  troubles  du  fonctionnement  des  paratliyroïdes 
ayant  pour  conséquence  des  modifications  de  la 
teneur  en  calcium  du  sérum,  ces  modifications  sont 
en  rapport  avec  des  modifications  osseuses  simulta¬ 
nées.  De  telle  sorte  que  la  diminution  du  calcium  du 
sérum  s’associe  à  tm  enrichissement  du  squelette  en 
calcium,  et  inversement  l’hypercalcémie  doit  fa've 
présumer  l’existence  d’un  processus  décalcifiant. 

Mais  ces  propositions  ne  sont  pas  absolues.  Dans 
la  tétanie,  qui  s’accompagne  d’h3q)ocalcémie,  on  a 
pu  observer  concurremment  l’ostéomalacie,  qui  est 
un  processus  décalcifiant.  En  revanche,  dans  l’hyper¬ 
calcémie  qui  accompagne  l’hyperparathyroïdisme,  il 
y  a  diminution  de  la  richesse  du  squelette  en  cal¬ 
cium.  «  Tout  se  passe  comme  si  l’organisme,  pour 
maintenir  la  calcémie  à  son  taux  élevé,  faisait  un 
emprunt  osseux.  » 

Uostéite  fibreuse  kystique  généralisée  ou  maladie 
de  Recklinghausen  s’accompagne  en  règle  générale 
de  l’hyperplasie  des  parathyroïdes.  L’hyperparathy¬ 
roïdisme  semble  bien  dans  ce  cas  être  la  cause  de  la 
maladie  osseuse.  Une  calcémie  très  élevée  est  de 
règle  :  au  lieu  de  9  à  1 1  milligrammes  pour  100,  le 
taux  du  calcium  s’élève  dans  le  sérum  à  13,  14,  16, 
jusqu’à  23.  D’autre  part,  la  parathyroïdectomie  pra¬ 
tiquée  en  1925  par  Mandl,  récemment  en  1930  à 
Paris  par  Chifoliau,  a  été  suivie  de  succès  dans  des 
cas  d’ostéite  fibreuse  kystique  généralisée. 

Cependant  des  réserves  s’imposent,  car  après  des 
parathyroïdectomies  suffisantes  (certaines  même 
larges,  puisqu’il  y  a  eu  des  tétanies  post-opératoûres) 
le  processus  pathologique  a  subi  seulement  une 
rémission  ou  même  n’a  subi  aucune  modification. 
Il  y  a  également  des  cas  de  maladie  de  Recklinghau¬ 
sen  avec  une  calcémie  normale,  des  cas  aussi  où 
les  parathyroïdes  ont  été  trouvées  normales. 

Il  semble  bien  néanmoins  que  l’hitervention  doit 
être  tentée  dans  les  cas  graves  de  maladie  de  Reck- 
hnghausen  où  toutes  les  thérapeutiques  sont  inef¬ 
ficaces. 

Il  ne  semble  pas  que  dans  la  maladie  de  Paget, 
dont  les  lésions  histologiques  sont  assez  semblables  à 
celles  de  la  maladie  de  Recklinghausen  (au  point 
qu’on  a  pu  admettre  entre  elles  une  certaine  parenté), 
la  parathyroïdectomie  soit  indiquée.  Le  taux  de  la 
calcémie  est  d’aillemrs  normal  dans  la  maladie  de 
Paget. 

Il  en  est  autrement  dans  la  polyarthrite  ankylo¬ 
sante  ou  spondylose  rhizomélique,  où  le  taux  de  la 
calcémie  est  souvent  élevé  ;  ici,  l’ablation  des  para¬ 
thyroïdes  pratiquée  par  Oppel  (de  Leningrad) 
aurait  ses  indications.  Mais  Welti,  étudiant  les  faits 
d’Oppel,  les  recherches  de  Ssamarin,  conclut  que 
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l’opération  ne  sera  logique  qu’en  présence  de  signes 
manifestes  d’hyperparathyroïdisme. 

L’indioation  de  choix  de  la  parathyroïdectomie  est 
fournie  avant  tout  par  l’ostéite  fibreuse  kystique 
généralisée  de  Recklinghausen,  mais  nous  dirons 
avec  Welti  qu’i/  est  nécessaire  de  préciser  le  diagnostic 
dans  chaque  cas,  avant  d’intervenir. 

Parathyroïdectomie.  —  Maintenant  que  l’abla¬ 
tion  des  glandes  paxatli3Troïdes  est  à  l’ordre  du  jomr, 
que,  d’organes  à  ménager  par  crainte  de  cacliexie 
strumiprive,  elles  sont  devenues  des  organes  à  enlever 
dans  mi  certain  nombre  d’affections  (ostéite  fibreuse 
généralisée  de  Recklinghausen,  polyartlurite  anky¬ 
losante,  etc.),  il  était  utile  que  l’étude  anatomique 
de  ces  glandes  fût  «  poussée  »  avec  autant  de  préci¬ 
sion  que  possible,  et  que,  par  conséquent,  la  tech¬ 
nique  de  leur  ablation  fût, fixée  dans  les  meilleures 
conditions. 

C’est  ce  travail  que  vient  d’entreprendre,  avec  ime 
rigueur  scientifique  dont  il  convient  de  le  féliciter, 
mon  aneien  élève  André  Folliasson  dans  sa  récente 
thèse  de  doetorat  (Arnette,  édit.,  1932)  :  Etude  sur 
l’anatomie  chirurgicale  des  glandes  parathyroïdes. 

Ces  glandes  sont  situées  contre  la  face  postérieme 
du  lobe  latéral  de  la  thyroïde,  au  niveau  du  bord 
inférieur  du  cricoïde,  sur  le  bord  de  l’œsophage  : 
elles  sont  situées  entre  le  fascia  péritliyroïdien  et  la 
capsule  propre  du  corps  thyroïde,  entre  la  branche 
interne  de  l’artère  thyroïdienne  inférieure  et  la 
commmücante  longitudinale  postérieure  réunissant 
l’artère  thvroïdienne  supérieure  et  l’inférieure. 

ha  meilleurej parathyroïdectomie  est  l’opération 
anatomique,  consistant  à  découvrir  et  à  extirper  la 
glande,  mais  elle  est  difficile,  lîn  l’absence  de  cette 
opération  idéale,  la  parathyroïdectomie  ne  peut 
être  qu’aveugle  ;  elle  consiste  dans  l’ablation  du 
lobe  latéral  du  corps  thyroïde  (Oppel)  ou  de  la 
lame  postérieme  de  ce  lobe  (heriche). 

La  paratliyroïdectomie  «  physiologique  »,  c’est-à- 
dire  l’ischémie  de  la  glande  obtenue  par  la  ligature 
de  la  thyroïdiemie  inférieure,  ne  repose  pas  à  l’heure 
actuelle  sur  des  bases  anatomo-physiologiques  suf 
fisamment  sûres  pour  qu’on  puisse  l’ériger  en 
métliode  systématique.  C’est  d’ailleurs  regrettable, 
car  la  paratliyroïdectomie  serait  ainsi  une  opération 
facile  qui  pourrait  devenir  courante. 

Chifoliau  et  Ameline,  auxquels  on  doit  une  excel¬ 
lente  description  de  la  «  teclmique  de  la  parathyroï¬ 
dectomie  »  [Journal  de  chirurgie,  nov.  1931,  p.  625- 
632),  doutent  fort  que  la  ligature  et  la  résection, 
même  poussée  très  loin,  de  l’artère  thyroïdienne 
inférieure  suffisent  à  déterminer  à  coup  sûr  une 
ischémie  de  la  parathyroïde  et  puissent  supplanter 
une  recherche  et  une  dissection  parfois  longues, 
pénibles  et  décevantes.  Rt  c’est  Chifoliau  qui  a 
publié  la  première  observation  française  de  para¬ 
thyroïdectomie  pour  maladie  de^  Recklinghausen 
avec  des  résultats  encourageants.  Cxméo  émettait 
les  mêmes  doutes  que  lui  au  nom  de  l’anatomie  et 
de  la  cliirurgiei 


Et  il  semble  bien  que  Leriche,  après  avoir  préco¬ 
nisé  à  la  Société  nationale  de  chirurgie  cette  para- 
tliyroïdectomie  physiologique,  n’ait  plus  été  aussi 
certain  de  son  efficacité  puisqu’il  a,  dans  la  suite, 
recormnandé  l’ablation  de  la  lame  postérieure  du 
lobe  latéral  du  corps  thyroïde  [Soc.  nat.  de  chir., 
18  nov.  1931). 

Au  smrpluB,  si  de  nouvelles  observations  venaient 
confirmer  celles  de  René  Simon  et  Joseph  Weill,  on 
n’amait  pas  besoin  de  chercher  à  enlever  les  para¬ 
thyroïdes,  on  se  bornerait  à  inciser  le  cou  sous 
anesthésie  locale,  à  recliercher  le  lobe  latéral  du 
corps  thyroïde  et  à  refermer  la  plaie.  C’est  à  ce 
<1  shnulacre  de  paratli3u:oïdectomie  »  qne  Simon  et 
Weill  ont  eu  recours  dans  deux  cas  de  rhumatisme 
déformant  doulomreux,  et  ils  ont  obtenu  chez  leurs 
deux  malades  (quarante-six  ans,  quarante-quatre 
ans)  des  améliorations  importantes  [Presse  médicale, 
16  mars  1932). 

D’autre  part,  l’mdication  opératoire  sur  laquelle 
se  basaient  Oppel  et  Leriche  était  l’hypercalcémie. 

Or,  dans  les  cas  de  Simon  et  de  Weill,  la  calcémie 
était  normale  dans  un  cas,  abaissée  dans  l’autre. 

Alors  on  peut  se  demander  si  le  taux  de  caleémie 
doit  être  envisagé  quand  il  s’agit  d’opérer  ou  de  ne 
pas  opérer.  Il  est  toujours  préférable  de  faire  la 
recherche  de  ce  taux  ;  mais  le  fait  d’mie  hypocaleémie 
doit-il  constituer  une  contre-üidication  au  traitement 
chirurgical  ?  Il  semble  que  non,  d’après  les  obser¬ 
vations  de  Simon  et  Weill  qui  n’ont  peut-être  pas 
été  suivies  assez  longtemps. 

Qu’est-ce  à  dire,  sinon  que  ces  questions  sont 
complexes,  qu’elles  ne  semblent  pomt  résolues  défini 
tivement  et  qu’elles  appellent  de  nouvelles  reclier- 
ches  ? 

l<e  8  avril  1932,  à  \s^^Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  Langeron,  M.  Paget  et  V.  Cordonnier 
(Lille),  à  propos  de  deux  cas  persomiels  de  maladie 
osseuse  de  Paget  avec  hypocalcémie,  hypophospha¬ 
témie  et  bilan  calcique  négatif,  concluent  que  le 
taux  du  calcium  dans  le  sang  et  la  négativité  ou 
la  positivité  du  bilan  calcique  sont  mdépe:idants  ; 
de  nombreuses  incertitudes  subsistent  sur  les  rap¬ 
ports  entre  le  calcium  sanguhi  et  les  calciums  tissu¬ 
laires.  Les  données  biochimiques  ne  permettent  pas 
actuellement  de  différencier  nettement  la  maladie 
de  Paget  de  la  maladie  de  ReckUnghausen. 

La  parathyroïdectomie  ne  peut  être  basée  actuel¬ 
lement  sur  des  domiées  biochimiques  certaines  ;  elle 
a  pu  êtrefaiteavec  succès  avec  des  calcémies  élevées 
ou  voisines  de  la  normale,  avec  des  bilans  positifs 
ou  négatifs  ;  c’est  donc  encore  une  opération  empi¬ 
rique,  qui  se  justifie  surtout  par  les  résultats  obtenus 
et  que  l’on  a  le  droit  de  tenter  quand  on  peut  en 
espérer  satisfaction. 

Dehnas-Marsalet  (de  Bordeaux)  a  eu  l’occasion 
d’observer  et  de  guérir  depuis  quatre  ans  ime  maladie 
de  Recklinghausen  et  ime  maladie  de  Paget  par  la 
mise  en  œuvre  d’une  même  thérapeutique  médicale 
qui  fait  fi  de  la  notion  de  calcémie^  Le  résultat  com- 


528 


PARIS  MEDICAL 


i8  Jmn  IQ32. 


mun  obtenu  dans  les  deux  cas  pose  la  question  de  1 
parenté  morbide  entre  les  denx  maladies.  Ce  résultat  ’ 
plaide  en  faveur  de  la  doctrine  uniciste  soutenue 
dès  1897  par  Recklinghausen,  qui  réunissait  sa 
maladie  à  celle  de  Paget  au  nom  d’une  communauté 
de  lésion  réalisée  par  l’ostéite  fibreuse. 

Snapper,  au  contraire,  a  récemment  séparé  les 
deux  affections,  mais  Debnas-Marsalet,  dont  l’ar¬ 
ticle  de  la  Presse  médicale  (20  février  1932)  est  à 
lire  en  entier,  insiste  sur  le  fait  que  l’opposition 
entre  les  deux  maladies  établie  par  Snapper  n’est 
pas  toujours  absolue  en  ce  qui  concerne  les  tests 
.chimiques  et  les  résultats  thérapeutiques.  Il  pense 
que  la  notion  d’une  décalcification  est  prouvée  dans 
les  deux  maladies  et  que,  si  l’aspect  dès  lésions 
osseuses  respectives  est  différent,  c’est  en  raison  de 
l’âge. 

R’ostéofibrose  de  Recklinghausen  est  une  maladie 
de  l’enfance  et  de  l’adolescence;  la  maladie  de  Paget 
est  une  affection  de  l’âge  mûr. 

Chez  les  sujets  jeunes,  l’activité  parathyroïdienne 
dépassant  son  seuil  normal,  la  décalcification  qui 
en  résulte  sur  le  squelette  produit  la  maladie  de 
Recklinghausen. 

Chez  les  sujets  plus  âgés,  un  autre  processus  de 
décalcification,  lié  à  une  cause  inconnue,  réaliserait 
sur  de  plus  vieux  os  la  maladie  de  Paget. 

Seule,  la  maladie  de  Recklinghausen  trouve  dans  la 
parathyroïdectomie  un  traitement  étiologique  qui  lui 
est  propre. 

Avant  d’y  recourir,  Delmas-Marsaletj)ense  qu’on 
ne  doit  considérer  que  le  fait  fondamental  de  décal¬ 
cification,  et  qu’aux  deux  affections,  Recklinghausen 
et  Paget,  peut  être  opposée  une  thérapeutique  sympto¬ 
matique  commune,  comme  s’il  s’agissait  dans  les 
deux  cas,  en  dépit  de  calcémies  fort  différentes, 
d'un  seul  et  même  fait  d'avitaminose  D  et  de  carence 
calcique  associées. 

H  publie  deux  observations  :  l’une  de  maladie  de 
Paget,  l’autre  de  maladie  de  Recklinghausen,  très 
améliorées  par  l’usage  de  la  vitamine  D  en  solution 
huileuse  (irrastérine,  I,  gouttes  par  jour)  et  du 
gluconate  de  calciiun  (3  cuillerées  à  café  de  granulé). 
Trois  fois  par  semaine,  une  injection  intrafessière 
de  I  gramme  de  gluconate  de  calcium  en  solution  à 
10  p.  100. 

T’emploi  systématique  de  ce  traitement,  standard 
mérite  d’être  essayé  dans  les  affections  considérées 
jusqu’ici  comme  désespérantes  que  sont  la  maladie 
de  Recklinghausen  et  la  maladie  de  Paget. 

Une  observation  récente  (15  avril  1932)  deUaede- 
rich,  Mamou  et  Beauchesne  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  tend  à  prouver  l’origine  endocrinietme 
de  la  maladie  de  Paget  par  la  coexistence  d’une 
cataracte  bilatérale  spéciale  et  d’une  diminution 
de  la  chronaxie. 

Ostéose  parathyroïdienne.  —  Dans  un  livre 
récent,-  J. -A.  Bièvre  tente  une  classification  des 
dystrophies  osseuses  et  isole  sous  le  nom  d'ostéose 
parathyroidienne  une  forme  de  mobilisation  calcique 


par  adénome  parathyroïdien,  soit  la  forme  grave 
généralement  décrite  dans  la  littérature  sous  le  nom 
d’ostéomalacie  (grandes  douleurs  osseuses,  fractures 
spontanées  répétées,  os  ramolli,  signes  d’insuffisance 
rénale,  troubles  digestifs,  etc.),  soit  les  formes 
localisées,  soit  les  formes  lentes  et  spontanément 
curables. 

Résection  précoce  sous-périostée  dans  l’os¬ 
téomyélite  aiguë.  —  Après  le  rapport  de  Sorrel 
sur  les  6  observations  de  B  arrêt  (d’Angoùlême), 
J.  Beveuf  revient  sur  cette  question  le  17  juin  1931  à 
la  Société  nationale  de  chirurgie  à  propos  de  8  obser¬ 
vations  de  Carajannopoulos. 

Ba  résection  est  ime  méthode  qui  obtient  la  gué¬ 
rison  rapide  des  phénomènes  infectieux  locaux  ; 
c’est  un  traitement  radical  qui  a  l’avantage  de 
supprhner  tout  le  segment  d’os  infecté.  Rlle  amène 
la  sédation  rapide  des  phénomènes  généraux.  Elle 
abrège  dans  mie  proportion  considérable  la  durée 
de  cicatrisation  du  foyer  d’ostéomyélite. 

Hf  A  condition  de  ménager  l’étui  périostique,  qui, 
s’il  ne  joue  aucun  rôle  direct  dans  l’ossification, 
constitue  cependant  mie  barrière  nécessaire  à  l’abri 
de  laquelle  s’élaborent  les  phénomènes  encore  mys¬ 
térieux  de  l’ossification,  la  reconstitution  d’os  sain 
est  la  règle.  Ainsi  l’opéré  se  trouve  à  l’abri  des  acci¬ 
dents,  parfois  désespérants,  de  l’ostéomyélite  pro¬ 
longée.  B’os  se  reconstitue  d’autant  plus  vite  que  la 
résection  a  été  faite  à  im  stade  plus  précoce  de 
l’ostéomyélite  ;  à  condition  d’immobiliser  le  membre 
dans  un  appareil,  il  n’y  a  pas  à  craindre  de  raccour¬ 
cissement  primitif  important.  Quant  au  raccourcis¬ 
sement  secondaire,  il  est  fonction  de  l’intégrité  du 
cartilage  de  conjugaison.  Au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  l’os  régénéré  se  comporte  comme  im  os  nor¬ 
mal.  Il  semble  à  l’abri  des  rechutes  de  l’ostéomyélite, 
si  fréquentes  lorsque  l’os  infecté  n’a  pas  été  extrait. 

Ba  résection  primitive,  d’emblée,  doit  être  réservée 
à  des  formes  spéciales  d’ostéomyéHte  avec  état  géné¬ 
ral  grave  et  lésions  d’ostéite  sévères.  Ba' résection 
secondaire  précoce  est  formellement  indiquée  lorsque, 
après  incision  d’abcès  ou  trépanation,  l’amélioration 
escomptée  n’a  pas  lieu  ou  fait  place,  à  une  aggrava¬ 
tion. 

Rivarola  et  Detchessary  (de  Buenos-Aires)  ont 
recominandé  dès  juillet  1931  à  leur  Société  de  chirur¬ 
gie  la  résection  diaphysaire  sous-périostée  précoce 
comme  traitement  de  choix  de  l’ostéomyélite  aiguë 
du  tibia. 

Ces  résections  ont  été  faites  de  trois  à  dix  jours 
après  le  début  de  l’affection. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  ce  sujet,  la 
question  du  traitement  précoce  de  l’ostéomyélite 
étant  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  d’orthopédie  d’oc¬ 
tobre  prochain  après  le  dépôt  du  rapport  du  D^  Ingel- 
rans  (de  BiUe). 

B'ostéochondromatose  donne  heu  à  des  obser¬ 
vations  intéressantes,  Time  de  Gemez  (de  Bille) 
Iftev.  d’oHhop.,  juillet  1931,  p.  330)  dans  laquelle 
la  lésion  apparue  à  mi  coude  s’est  accompagnée  d’un 
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syndrome  de  Reynaud,  et  l’autre,  de  M.  Lanc, 
siégeant  à  la  tibio-tarsienne,  était  accompagnée 
d’exostoses  congénitales  considérables  (Revue  d’or- 
thop.,  juillet  1931,  n»  4,  p.  334). 

Un  cas  d’actinomycose  osseuse  primitive  du 
calcanéum  et  du  tibia  à  début  suraigu  est  relevé 
par  MM.  Allenbach,  Sartory  et  Zimmer.  La  présence 
de  deux  foyers  situés  au  centre  des  os  ne  laisse  pas 
de  doute  sur  l’origine  liématogène  de  l'infection.  La 
guérison  a  été  obtenue  par  la  combinaison  d'un 
traitement  iodé  intense  et  d’un  évidement  soigneux 
des  foyers. 

Une  ostéoarthrite  lypbique  faussement  dénom¬ 
mée.  à  notre  avis,  ostéochondrite  (réservons  ce 
terme  aux  dy.stropliies) ,  est  publié  par  Guédé  et 
Amous  (Soc.  de  péd.,  15  janv.  1932,  n»  i,  p.  55), 
Elle  apparut  chez  un  enfant  de  trois  ans,  ce  qui  est 
exceptionnel.  Un  abcès  volumineux  bombait  au- 
dessus  de  la  crête  iliaque,  sans  douleur  notable,  et 
par  certains  points,  surtout  par  l’aspect  radiologique, 
l’affection  ressemblait  à  un  mal  de  Pott. 

Dans  sa  thèse,  Grall  étudie  les  ostéites  coli- 
bacillaires  (Thèse  Bordeaux,  1931).  lesquelles,  peu 
fréquentes,  rappellent  les  ostéites  post-typhiques, 
mais  sans  douleurs  importantes.  Elles  affectent  en 
particulier  les  os  plats  et  guérissent  jjar  simple 
incision  qu’on  associe  à  la  vaccinothérapie.  Il  faut 
y  penser. 

Les  fractures  chez  le  nourrisson  rachitique 
sont  opposées  par  M.  Rœderer  à  la  dysplasie  périos- 
tale  dont  il  présente  une  observation  curieuse  à  la 
Société  de  radiologie  médicale  de  France  (n”  185, 
janv.  1932,  p.  34).  Une  prédisposition  peut  être  la 
cause  des  fractures  en  des  points  où  les  troubles 
congénitaux  d’ossification  apparaissent  plus  accen¬ 
tués. 

Un  huilome  juxta-articulaire  de  la  hanche 
cliez  un  enfant  âgé  de  quatre  ans  qui  avait  reçu 
vers  l’âge  de  seize  mois  des  piqûres  d’huile  grise 
et  de  bismuth  est  présenté  par  Raph.  Massart  à  la 
Société  de  pédiatrie  (n»  2,  févr.  1932,  p.  116).  La 
marche  envahissante  et  progressive  de  ces  huilomes 
ou  vaselinomes,  affection  grave  résistant  à  tous  les 
traitements,  fait  souliaiter  une  ùitervention  chirurgi¬ 
cale,  encore  que  Alglave  et  Lenomiant  en  1920  et 
depuis  Jacob  aient  montré  que  l’extirpation  était 
souvent  suivie  de,  récidive. 

ARTICULATIONS 

Entorses  et  arthrites  traumatiques.  —  Dans 
un  récent  article  de  la  Presse  médicale  (20  fé¬ 
vrier  1932),  René  Leriche  et  René  Pontaine  estiment 
que,  dans  les  affections  articulaires,  l’injection 
d’im  anesthésique  local  (novocaïne)  au  niveau  des 
ligaments  et  des  insertions  tendineuses  n’a  pas  sim¬ 
plement  une  valeur  diagnostique  très  intéressante, 
puisqu’elle  permet  de  dissocier  les  désordres  pure¬ 
ment  mécaniques  et  les  troubles  fonctionnels  qui  les 
accompagnent. 


Lorsqu’elles  sont  répétées  dans  les  entorses  et  les 
arthrites  traumatiques,  les  infiltrations  anesthésiques 
péri-articulaires  peuvent  constituer  une  méthode 
thérapeutique  efficace  :  injection  de  20  centimètres 
cubes  de  novocaïne  tous  les  jours,  puis  tous  les  deux 
jours.  Quelquefois,  il  suffit  de  trois  à  cinq  injections. 
Trois  observations  avec  figures  accompagnent  l’ar¬ 
ticle  de  Leriche  et  Fontaine. 

CRANE 

Fractures  du  crâne  chez  l’enfant  et  héma¬ 
tome  sous-dural  —  Les  fractures  du  crâne  sont 
plus  fréquentes  chez  les  enfants  qu’on  ne  le  croyait 
autrefois.  Fèvre  et  Bertrand  présentent  à  la  Société 
de  chirurgie  2  observations  d’hématome  sous-dural 
qu’ils  ont  opéré  avec  succès  chez  des  enfants  de 
quatre  ans  et  de  onze  ans.  Mondor,  en  rapportant 
lenrs  observations,  ajoute  2  cas  persomiels  d’héma-  • 
tome  extradural,  cette  fois,  éventualité  plus  rare 
bien  qu’il  signale  une  vingtaine  d’autres  cas  prove¬ 
nant  de  différents  auteurs.  Dans  tous  ces  cas  d’héma¬ 
tome  extradural,  la  lésion  de  la  méningée  moyenne 
ou  de  sa  branche  antérieure  a  été  vérifiée  avec  pré¬ 
cision,  fait  intére.ssant  puisque  des  chirurgiens 
d’enfants  comme  Aug.  Broca,  Nové-Jo.sserand, 
disaient  n’avoir  jamais  vu  cette  blessure.  L’un  de 
lions  en  a  opéré  un  cas,  resté  médit. 

I,es  hématomes  sous-dure-mériens  sont  ceux  qui 
sont  de  préférence  observés  chez  l’enfant  avec 
symptômes  tardifs  et  lents  de  compression  céré¬ 
brale  ;  ils  ne  sont  pas  rares. 

L’évacuation  par  ponction  lombaire  ne  suffit  pas. 
Il  faut  opérer  dans  de  pareils  cas.  Les  signes  locaux 
qui  permettent  de  reconnaître  le  côté  de  l’épanche- 
ment  sont  l’œdème,  la  douleur  temporo-pariétale, 
l’ecchymose  de  la  même  région  (si  tant  est  qu’elle 
existe),  le  ptosis  de  la  paupière  supérieure,  le  signe 
de  Chvostek  type  (percussion  du  zygoma  et  du 
point  d’élection  au  milieu  de  la  ligne  unissant  le 
lobule  de  l’oreille  à  la  commissure  labiale). 

En  ce  qui  concerne  la  trépanation,  il  ne  faut  pas 
pratiquer  de  grand  volet,  mais  se  contenter  d’un 
shnple  orifice  de  trépanation  qu’on  agrandit  si 
besoin  est.  La  brèche  ainsi  créée  se  répare  bien  cliez 
l’enfant. 

Laisser  ouverte  la  dme-mère  et  fermer  complè¬ 
tement  la  peau. 

RACHIS 

Le  spondylolisthésis.  —  Depuis  qu’en  1927 
nous  avons  attiré  l’attention  des  chirurgiens  français 
sur  le  spondylolisthésis  (Rev.  d'orlhop.),  cette  affec¬ 
tion  est  de  plus  en  plus  à  l’ordre  du  jour  dans  les 
publications  de  la  France  et  aussi  de  l’Allemagne, 
de  l’Amérique. 

Dans  notre  revue  annuelle  de  Paris  médical 
(juillet  1931),  nous  avions  mentionné  notre  nouveau 
mémoire  de  la  Presse  médicale  (18  avril  1931)  et 
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les  travaux  de  Goürdon,  de  Rocher  à  Bordeaux.  Un 
Intéressant  travail  de  Reinbold  (de  Lausanne)  sur 
le  spondylolisthésls  acquis  et  le  spohdylolistliésis 
ptofessionliel  nous  avait  échappé  (Revue  suisse 
des  accidents  du  travail  et  dos  maladies  professionnelles, 
n«  3.  1931). 

De  nouveaux  articles  ont  paru  à  l'étranger  sur  ce 
sujet  ;  nous  mentionnerons  seulement  le  très  inté¬ 
ressant  mémoire  de  Meyerding  (de  Rochester)  dans 
le  Surgery,  Gynecology  and  Obstetrics  (février  1932, 
P-  37i"377)  et  le  livre  très  documenté  de  Hermann 
Meyer-Burgdorfï  (de  Rostock)  intitulé  ;  Recherches 
sur  le  glissement  vertébral,  et  orné  de  155  figures. 

Plus  récemment.  Norman  Capener  (d'Rxeter, 
Michigan)  consacre  au  spondyloUsthésis  un  article 
du  British  Journal  of  Surgery  (janv.  1923,  p.  374- 
386).  Une  intéressante  notion  est  mise  en  rehef  par 
cet  auteur  à  propos  de  la  production  du  spondy- 
lohsthésis  traumatique  à  la  suite  de  la  prédisposition 
créée  par  le  défaut  cougénital  d’union  entre  la  partie 
antérieure  de  l’arc  neural  (corps,  apophyse  trans¬ 
verse,  apophyse  articulaire  supérieure)  et  la  partie 
postérieure  (apophyse  articulaire  inférieure,  lame  et 
apophyse  épineuse).  Capener  croit  que  le  bord  supé¬ 
rieur-  et  postérieur  du  sacrum  agit  à  la  façon  d’un 
coin  dont  le  sommet,  poussé  de  bas  en  haut,  vient 
fendre  la  cinquième  lopibaire  à  cet  endroit  allongé 
ou  non  soudé  osseusement  depuis  la  naissance. 

Le  traitement  du  spondyloUsthésis  par  une  greffe 
d’Albee,  quelque  msuffisante  que  -paraisse  celle-ci 
en  pareil  cas,  s’ünpose'‘actuellement  à  tous  les  ortho¬ 
pédistes. 

Le  «  sacrum  basculé  ».  —  Sous  ce  titre,  J .  Gourdon 
(de  Bordeaux)  attire  l’attention  dans  un  récent  et 
intéressant  article  de  la  Presse  médicale  (27  avril  1932, 
p.  669)  sur  la  bascule  du  sacrum  en  avant  qui  cause 
çhea  ceux  qui  la  présentent  des  douleurs  rapportées 
trop  souvent  au  lombago,,  à  la  sciatique  ou  au, rhu¬ 
matisme  vertébral. 

Cette  bascule  du  sacrum  survient  surtout  sur  les 
sacrums  droits,  rectilignes,  qui  se  dirigent  oblique¬ 
ment  d’avant  en  arrière,  tout  d’une  pièce,  sans  se 
recourber  à  concavité  antérieure  (persistance  de  la 
forme  fœtale)  ;  leur  base  est  étroite  et  soutient  mal 
le  poids  du  corps,  leurs  surfaces  auriculaires  d'arti¬ 
culation  avec  l’os  iliaque  sont  planes.  De  telle  sorte 
que  les  articulations  saoro-iUaques  manquent  de 
soHdité. 

A  la  suite  de  divers  facteurs  physiologiques 
(attitude  habituelle  sur  un  des  membres  mférieurs, 
port  de  talons .  élevés,  grossesses  répétées,  ptose 
abdominale,  çtç.)  ou  de  facteurs  traumatiques 
(petits  traumatismes  répétés,  tels  que  courses 
longues  en  auto  ou  traumatisme  violent  par  chute 
sut  les  pieds  ou  sur  les  fesses),  le  sacrum  bascule  en 
avant  et  les  articulations  sacro-ihaques  se  disloquent. 

Les  signes  sont  :  une  lordose  exagérée,  surtout 
lombo-sacrée,  avec  le  dos  plat,  les  fesses  proétni- 
nentes  et  l’abdomen  ptosé,  des  douleurs  spontanées 
plus  ou  moins  vives,  irradiées  dans  les  fesses,  la 
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23artiè  antérieure  des  cuisses,  survenant  souvent  par 
crises,  soulagées  par  le  décubitus  dorsal  ;  une  marohe 
difficile  et  «  roulaiite  »,  Un  réalité,  les  douleurs 
prises  souvent  pour  des  douleurs  de  lumbago,  de 
sciatique  ou  de  rhumatisme  vertébral  siègent  au 
niveau  des  articulations  sacro-iliaques  (traction 
exercée  par  le  sacrum  basculé  sur  les  ligaments  ilio- 
sacrés). 

Gourdon  croit  devoir  assimiler  le  syndrome  qu’il 
décrit  au  préspondylolisthésis  ou  spondyloUsthésis 
«  incipiens  »  ou  imminens,  mais,  selon  lui,  ces  der¬ 
niers  termes  sont  inexacts  ;  la  cinquième  vertèbre 
lombaire  reste  en  place,  suspendue,  mais  bien  accro¬ 
chée.  La  lésion  anatomique  est  locahsée  au  sacrum 
qui  est  basculé  par  relâchement  des  articulations 
sacro-ihaques. 

Le  traitement  doit  être  avant  tout  prophylac¬ 
tique  ;  quand  le  sacrum  est  basculé,  il  faut  niamtenir 
le  sujet  en  décubitus  horizontal  avec  extension  des 
membres  inférieurs  et  compression  antéro-posté¬ 
rieure  progressive  du  bassm,  Fixer  le  redressement 
du  sacrum  par  un  appareil  plâtré  mamovible  quatre 
à  cinq  mois,  puis  par  un  corset  en  celluloïd  amovible. 

Dans  les  cas  graves,  appliquer  un  greffon  au  som¬ 
met  de  l’articulation  sacro-ihaque  et  suturer  la 
symphyse  pubienne. 

Eplphysite  vertébrale  douloureuse  des  ado¬ 
lescents.  —  Dans  le  numéro  de  décembre  193^  du 
Journal  de  radiologie,  ef  d’éleçtrologie,  A,  Delahaye 
(de  Berok)  donne  lés  signes  radiologiques  de  cette 
affection  qui  s’observe  surtout  aux  régions  dorsales 
moyenne  et  inférieure. 

L’évolution  anatomique  typique  se  fait  en  trois 
périodes  ;  1°  décalcification  (flou  des  contours  et 
souvent  du  tissu  spongieux),  retard  ou  absence 
d’apparition  des  pomts  épiphysaires  ;  2°  recalcifica¬ 
tion  locale  ;  3“  séquelles  caractérisées  par  hyper- 
calcification  des  bordures  vertébrales,  encoches  et 
saillies  des  bords,  irrégularités  du  disque.- 

Beaucoup  de  cyphoses  douloureuses  de  l'ado¬ 
lescence  sont  des  complications  de  l’épiphysite 
vertébrale  non  traitée. 

La  réunion  extraordinaire  du  18  juillet  1931  de 
la  Société  d’orthopédie  belge  (Bull,  et  Mém.,  n"®  5,  6,- 
7,  p.  102  à  298)  fut  consacrée  aux  affections  dou¬ 
loureuses  de  la  colonne  vertébrale.  D’excel¬ 
lents  rapports  de  M.  Coquelet  et  de  M*®  O.  Hadji  et 
M.  Bailleux  représentent  une  mise  au  point  très 
documentée  à  laquelle  auront  souvent  recours  ceux 
qui  sont  mtéressés  particuHèrement  par  la  question. 

Le  disque  intervertébral,  —  Le  disque  inter¬ 
vertébral,  en  pathologie,  est  le  sujet  d'un  long  article 
de  Çalvé  et  GaUand  [Bev,  méd.  française,  juin  1931, 
n»  6)  et  d’une  présentation  au  Congrès  d’ofthOpédlé 
d’octobre  dernier  (Rçv,  d’çrthop.,  nov.  1931,  n»  6, 
p.  783).  Ils  étudient  ranatomie  du  disqflè  et  s9 
pliysiologie  et  signalent  un  certàm  nombre  de  cas 
de  calcification  du  nucléus  puljt>0.sus  ainsi  que  ges 
déplacements  en  avant,  en  arrière  et  sût  un  côté  de 
sa  position  normale.  Ces  déplacements  sont  liàbîtüël- 
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lement  secondaires  à  des  déviations  rachidiennes, 
mais  peuvent  être  primitifs  et  la  déviation  consécu¬ 
tive.  C’est  ainsi  que  Galland  considère  comme  une 
entité  pathologique  la  triade  :  rétropulsion  primitive 
du  nucléus,  cyphose  et  paraplégie.  Mais  le  nucléus 
peut  ainsi  pénétrer  dans  la  vertèbre  sus-  ou  sous- 
jacente  ramollie,  quelle  que  soit  la  cause  du  ramol¬ 
lissement.  ly 'image  radiographique  montre  alors 
des  sortes  de  logettes  dans  les  faces  supérieure  ou 
inférieure  des  vertèbres  et  l’autopsie  en  vérifie  la 
réahté. 

A  propos  d’un  nouveau  cas  de  calcification  du 
nucléus  pulposus  (Bull,  et  Mém.  Soc.  des  chirur¬ 
giens  de  Paris,  n°  14,  6  nov.-3i  nov.  1931,  P-  59ô), 
M.  Rœderer  rappelle  les  différentes  formes  que 
peuvent  affecter  ces  calcifications,  puis  il  publie 
avec  Morel  une  récente  observation  à  la  Société  de 
radiolgie  médicale  de  France  (mars  1932,  n»  187, 
p.  114)  qui  donne  à  ces  auteurs  l’occasion  de  confir¬ 
mer  l’impression  de  Rœderer,  à  savoir  que  dans  la 
plupart  des  cas  la  douleur  n’était  pas  à  mettre  au 
compte  de  la  calcification,  mais  bien  à  celui  d’en¬ 
torses  vertébrales  ou  d’un  lumbago  rhumatismal. 
Ra  calcification  nucléaire  n’éclaire  pas  tout  à  elle 
seule. 

Fractures  des  apophyses  transverses  lom¬ 
baires  .  —  Re  diagnostic  des  fractures  des  apophyses 
transverses  ,  lombaires  est  toujours  radiologique, 
parce  que  l'examen  clinique  est  gêné  par  la  contrac¬ 
ture  réflexe  des  muscles  volummeux  de  la  niasse 
lombaire  et  permet  seulement  de  soupçonner  la 
lésion.  Mais,  étant  donnée  la  fréquence  des  côtes 
lombaires  surnuméraires,  surtout  au  niveau  de  Li, 
ce  radiodiagnostic  n’est  pas  toujours  absolument 
évident.  Ces  fausses  côtes  lombaires  se  projettent 
sur  le  film  sous  un  aspect  de  barrette,  de  virgule, 
d’elHpse  ou  de  coracoïde  (Radiodiagnostic  diffé¬ 
rentiel  entre  les  anomalies  congénitales  et  les  fractures 
isolées  des  apophyses  transverses  lombaires  :  Hamant 
et  Cuénot,  de  Nancy,  Bull.  chir.  des  accidents  du 
travail,  mai  1932,  p.  i). 

Lombalisation  —  Quelques  cas  de  lombalisation 
non  accompagnée  de  spondylohsthésis,  mais  parfois 
de  spina-bifida,  sont  publiés  par  M.  Rœderer  (Bull, 
et  Mém.  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  séance  du 
20  nov.  1931,  n»  15,  p.  636).  Il  s’agissait,  dans  plu¬ 
sieurs  cas,  de  malades  traités  à  juste  titre  pour  mal 
de  Pott  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire  ou  pour 
sacro-coxalgie,  aflfections  qui  n’avaient  aucun  rap¬ 
port  avec  la  lombalisation. 

Dans  tm  cas  publié  par  M.  Muller  (de  Belfort) 
(idem,  p.  640),  le  rhumatisme  vertébral  était  pro¬ 
bablement  en  jeu. 

Galland  reste  dans  la  note  classique  dans  son 
traitement  orthopédique  du  mal  de  Pott  sous- 
occipital.  Mais  il  préfère  au  plâtre  une  minerve 
orthopédique  en  celluloïd  dont  la  mentonnière 
réglable  permet  la  correction  lente  de  la  déformation 
habituelle,  c’est-à-dire  de  l’inclinaison  avec  ten¬ 
dance  >  au  glissement  en  bas  de  l’atlas  sur  l’axis 


(Bull,  et  Mém.  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  nov. 
1931,  p.  622). 

Des  luxations  progressives  de  la  colonne 
vertébrale  consécutives  à  des  fractures  sont 
arrêtées  par  M.  Tavemier  à  l’aide  de  greffes  inter¬ 
épineuses  (Rev.  d’orihop.,  n”  3,  septembre  1931. 
p.  562). 

A  ce  propos,  faut-ü  attendre  le  glissement  pro¬ 
gressif  ou  le  brusque  déplacement  d’un  pronostic 
souvent  fatal,  ou  au  contraire  opérer  une  greffe 
osseuse  de  précaution,  telle  est  la  question  que  se 
pose  M.  Henri  Mayet  (Bull,  et  Mém.  Soc.  des  chirur¬ 
giens  de  Paris,  18  déc.  1931,  n°  17,  p.  694). 

M.  Picot,  de  Marseille  (Réunion  d’orthop.  et  de 
cliir.  de  l’ajjpareil  moteur  de  Bordeaux,  28  jan¬ 
vier  1932,  in  Journ.  méd.  de  Bordeaux,  n“  7, 
10  mars  1932,  p.  191),  précisant  quelques  points  de 
technique  dans  les  greffes  vertébrales,  prétend 
que  la  méthode  des  greffons  ostéopériostés  à  la 
Delagenière  placés  .sur  les  lames  vertébrales,  profon¬ 
dément  sous  les  muscles  vertébraux,  présente  des 
avantages  sur  la  méthode  du  greffon  total  fixé  sur 
ou  contre  les  apophyses  épineuses,  quoique  la 
technique  en  soit  plus  comphquée. 

Spondylose  rhizomélique  — ■  Dans  sa  thèse 
récente  de  doctorat  (Paris,  1932),  Jean  Priollet 
apporte  une'  hnportante  contribution  à  l’étude  de 
cette  maladie  décrite  par  Pierre  Marie  en  1898, 
puis  par  André  Déri  ;  il  rapporte  des  observations 
inédites  de  Dacapère  et  de  nous-mêmes. 

Priollet  conclut  qu’ü  s’agit  d’une  affection  à  part, 
ne  rentrant  pas  dans  le  cadre  du  rhumatisme  chro¬ 
nique.  Il  pense  qu’on  peut  faire  intervenir  —  c’est 
là  un  pomt  nouveau  —  le  traumatisme  dans  les 
causes,  sinon  déterminantes,  du  moins  occasionnelles 
de  la  spondylose  rliizomélique,  mais  on  doit  accorder 
une  place  prépondérante  aux  troubles  endocriniens, 
en  particulier  à  l’hyperparathyroïdisme. 

Aussi  est-ce  sans  doute  dans  la  voie  de  l’ablation 
des  parathyroïdes  qu’il  convient  de  se  diriger  — 
suivant  le  conseil  d’Oppel  —  si  l’on  veut  guérir  cette 
cruelle  affection. 

Sur  la  même  affection,  Benassi  et  Rizzatti  ont 
écrit  dans  la  Rivisia  di  Patologia  nervosa  e  mentale 
de  Florence  un  volmnineux  mémoire  orné  de  belles 
figures  où  ils  concluent  à  une  étiologie  généralement 
complexe,  relevant  de  causes  multiples,  parmi  les¬ 
quelles  le  rhumatisme  occupe  une  place  prépondé¬ 
rante.  Da  pathogénie  reste  incertaine  ;  les  auteurs 
invoquent  un  facteur  tropho-nerveux  et  endocrinien 
en  faisant  remarquer  que  l’affection  se  présente  à 
peu  près  exclusivement  dans  le  sexe  masculin. 

Ostéomyélite  du  pubis.  —  Deux  cas  inédits 
d’ostéomyélite  aiguë  du  pubis  donnent  l’occasion  à 
M.  Pierre  Ingelrans  de  reprendre  l’étude  de  cette 
affection  rare,  sommairement  étudiée  par  les  clas¬ 
siques. 

Elle  a  son  maximum  de  fréquence  entre  vingt  et 
vingt-cinq  ans,  cliez  l’homme  surtout.  Elle  peut 
évoluer  sous  diverses  modalités  allant  de  la  forme 
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suraiguë  à  la  forme  chronique  d’emblée,  mais  les 
phénomènes  locaux  sont  toujours  très  accetitués  et 
le  diagnostic  n'offre  guère  de  difScultés  que  dans  la 
forme  suraiguë,  en  raison  de  la  prédominaiioe  des 
phénomènes  généraux. 

ÎÆ  traitement  est  uniquement  chirurgical,  les 
vaccins  ne  devant  pas  entraver  la  décision  sanglante 
quis’impose  (Rev.  d'orthop.,  n»  4,  juillet  1931,  p.  297). 

ÉPA  ULE 

Luxations  récidivantes  de  l’épaule.  —  Dans 
le  même  mois  de  septembre  1931,  ont  paru  sur  le 
traitement  de  ces  luxations  récidivantes  un  mémoire 
de  Ch.  Lenormant  dans  la  Revue  d’orthopédie  (p.  545- 
561)  et  un  travail  de  technique  opératoire  de  J  acques- 
Cliarles  Bloch  et  Guihéneuc  dans  le  Journal  de  chirur¬ 
gie  (p.  333-341)- 

Lenormant  rappelle  d’abord  quelques  détails  ana- 
toinfques  ;  ce  sont  presque  toujours  des  luxations 
antérieures  et  seulement  sous-coracoïdiennes,  très 
rarement  des  luxations  en  arrière. 

Les  lésions  anatomiques  sont  variables  ;  elles 
peuvent  porter  sur  la  capsule  (élargissement  anor¬ 
mal),  sur  la  cavité  glénoïde  (désinsertion  du  bourrelet 
glénoïdien,  décollement  du  périoste  préglénoïdien, 
atrophie  congénitale  de  la  glène).  Plus  fréquentes 
sont  les  malformations  de  la  tête  humérale  (encoche 
postérieure  anormale  de  Grégoire,  tête  en  hachette 
de  Louis  Bazy  et  Ahbert,  Oudard,  Paître). 

Du  ce  qui  concerne  le  traitement,  Lenormant 
montre  qu’on  ne  doit  pas  pratiquer  d’arthrotomie 
(donc  pas  de  résection,  pire  que  l’infirmité  qu’il 
s’agit  de  combattre). 

La  capsulorraphie  (Mikuhcz,  Ricard)  est  suivie  de 
récidive. 

La  suture  du  tendon  du  sous-scapulaire  aü  bour¬ 
relet  glénoïdien,  l’enclouage  de  ce  bourrelet  sur  la 
glène  (Quénu,  Tavernier,  Bazy),  ont  fourni  des 
succès. 

Tavernier,  dans  son  excellent  rapport  au  Congrès 
d’orthopédie  de  1929,  décrivait,  pour  les  rejeter,  les 
procédés  de  suspension  de  la  tête  humérale  par  des 
plasties  musculaires  (deltoïde)  ou  tendineuses  (long 
biceps,  fascia  lata,  etc.),  employés  à  l’étranger. 

Une  seule  méthode  donne  des  succès  durables  : 
celle  des  butées  osseuses  sous-coracoïdiennes  em¬ 
ployées  d’abord  par  Mauclaire  en  France,  par 
Speed  et  Phemister  en  Amérique,  et  dont  la  technique 
a  été  parfaitement  réglée  par  Oudard  (de  Toulon) 
en  1924. 

Cette  technique  comprenait  deux  éléments  : 

une  suture  doublant  et  raccourcissant  le  tendon 
du  .sous-scapulaire  (suture  en  paletot)  ;  2®  un  allon¬ 
gement  de  la  coracoïde  que  Oudard  faisait  d’abofd 
avec  un  greffon  tibial  interposé  entre  les  deux  seg¬ 
ments  de  la  coracoïde  sectionnée,  qu’ü  fit  ensuite 
aussi  efficacement  par  une  section  très  oblique  de  la 
coracoïde  et  tin  ghssenient  des  deiix  fragmènts  l’tiH 
sur  l'autre^ 
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Or,  Tavernier  a  bien  montré  que  le  temps  musculd- 
teudineux  dans  cette  opération  était  superflu  ;  «  la 
butée  osseuse  est  tout  ».  Oudard  a  d'ailleurs  renoncé 
au  temps  musculo-tendineux  (Oudard,  deuxième 
manière) . 

Wilmoth,  pour  simplifier  l’opération  de  Oudard, 
a  fendu  le  sommet  de  la  coracoïde  et  a  placé  dans 
cette  fente  et  dans  un  sillon  creusé  dans  le  court 
biceps  un  long  greffan  ostéopériostique  tibial. 
Lenormant  a  eu  recours  à  la  même  technique  et  a 
obtenu  le  même  succès.  Murard  (du  CTeilsot) 
emprunte  le  greffon  à  la  grosse  tubérosité  de  l'humé¬ 
rus. 

J acques-Charles  Bloch  et  Guüiéiieuc  incisent  dans 
le  sillon  delta-pectoral  sans  sectionner  le  deltoïde 
par  l’incision  en  L  de  Louis  Bazy,  comme  le  font 
les  chirurgiens  précédents,  et  reviennent  pour  assurer 
la  butée  osseuse  au  dédoublement  de  la  coracoïde 
qu’ils  allongent  par  glissement.  Cerclage  de  la  cora¬ 
coïde  aux  crins  ou  à  la  soie.  Ils  n’ont  pas  eu  recours  à 
un  greffon  tibial.  C’est  exactement  le  procédé  de 
Oudard  (deuxième  manière)  avpc  une  simple  mcision 
longitudinale  dans  le  sillon  delto-pectoral  (pas  de 
branche  transversale  cutanée  en  haut  avec  section 
du  deltoïde) . 

La  butée  osseuse,  dont  Oudard  a  été  l’ardent  pro¬ 
tagoniste,  a  fait  définitivement  ses  preuves  dans  les 
luxations  récidivantes,  et  tout  récemment  encore 
(mars  1932)  Solcard  obtenait  un  beau  succès  rap¬ 
porté  à  la  Société  nationale  de  chirurgie  par  l’emploi 
du  procédé  de  Oudard  complété  par  des  greffes  ostéo- 
périostiques  prolongeant  en  bas  la  Coracoïde, 

COUDE,  avant-bras,  maiH 

Ftâcluée  de  l’épitroolilée.  —  Lofsque  Je 
fragment  épitrochléen  déplacé  est  indus,  interposé 
entre  les  surfaces  articulaires  du  couide,  H.-L.  Rocjier 
(de  Bordeaux)  estlliie,  dan,s  un  substantiel  article  dé 
la  Revue  hiédicale  française  (oct.  1931),  qa’Jl  fâut, 
comme  l'ont  recommandé  chacun  de  leur  côté 
Albert  Mouchet,  Juvafa,  intervenir  d'ür|ënce.  Au 
heu  d’extirper  le  fragment  quand  il  est  trop  petit  et 
de  réparer  Simplement  lâ  capsulé,  au  lieu  4é  le 
fixer  (synthèse  avec  crins  OU  soies  OU  vissage)  (|üand 
le  fragment  est  pjus  importait.  Rocher  a  recours  â  uli 
ingénieux  procédé  d’ostéosynthèse  avec  un  poinçon 
qu’il  laisse  dans  le  pansement  de  cinq  à  dix  jouis. 

Nous  resterons  pour  notre  part  fidèles  aü  vissage 
ou  à  la  fixation  par  des  ciius,  malgré  le  plaidoyer  de 
Rocher. 

Syndrome  de  Volkmann.  —  Le  redressement 
progressif  de  l’attitude  vicieuse,  dans  le  Sÿnflrqme 
de  VolkniaUn,  est  obtenu  d'une  manière  très  complète 
par  Un  appareil  extrêmement  ingénieux  présenté 
par  Massabuau  et  Guibal  {Uev.  à'brthop.,  n® 
ittaf  1932,  p;  239). 

Il  s’agtt  d’un  véritable  appareil  ofthQpédlqüfe 
dans  lequel  la  raquette  métalUqUe  de  Mohilnsén- 
Mlchel  est  attachée  à  une  gainé  de  ëüii  engldbâiit 
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le  bras  et  l’avaiit-bras  et  articulée  au  niveau  du 
coude.  Un  niécanisme  permet  de  diriger  le  redrc.s- 
semeut  de  la  main  et  de  chacun  des  doigts  dans  un 
sens  progressif  et  absolument  précis. 

ha  rupture  du  long  extenseur  du  pouce, 
associée  aux  fractures  de  l'extrémité  inférieure  du 
radius,  est  une  complication  qui  ne  semble  pas  avoir 
attiré  l’attention  des  chirurgiens  français  et  dont 
M.  Frœhch  apporte  2  observations  personnelles 
se  raijprochant  de  faits  suivis  à  l’étranger. 

U’attitude  en  flexion  de  la  phalange  unguéale  du 
pouce  et  l’impossibilité  de  le  relever  activement, 
l’absence  de  sailUe  du  bord  hiterne  de  la  tabatière 
anatomique,  la  douleur  à  la  pression  à  ce  niveau 
permettent  facilement  le  diagnostic  d'une  lésion 
qui  se  voit  surtout  chez  les  vieillards  et  chez  les 
femmes  et  aussi  dans  les  professions  où  l’extension 
forcée  du  iJouce  est  fréquente. 

Ue  traitement,  purement  orthopédique,  maintien 
dans  l’extension  externe,  ou  chirurgical  pourra 
donner  des  résultats  assez  bons  (Rev.  d’orlhop.,  n"  5, 
sept.  1931,  p.  584). 

DOIGTS 

Écrasements  des  doigts.  —  Marc  Iseliii  et 
Berrocal  Uribe,  dans  un  article  fortement  documenté 
de  la  Presse  médicale  (lo  févr.  1932),  hisistent  sur  ce 
fait  encore  trop  méconnu  actuellement  que  «  tout 
blessé  des  mains  doit  être  anesthésié  pariaitenient 
et  sa  blessure  explorée  systématiquement  si  l’on 
veut  éviter  l’ostéite  et  la  fistulisation,  les  douleurs 
persistantes,  l'arthrite  de  voishiage,  les  infections 
envahissantes  graves  de  la  niahi  et  du  poignet,  le 
tétanos  mortel  », 

Donc,  anesthésie  en  bague  à  la  novocaïne,  généra¬ 
lement  suffisante,  débridement  de  la  plaie  jjar  des 
incisions  appropriées,  excision  des  tissus  mortifiés 
des  bords  de  la  plaie.  Ne  suturer  que  les  plaies 
fraîches  et  bien  préparées.  Évacuer  les  hématomes 
sous-unguéaux  qui  ont  pu  se  compliquer  de  tétanos 
(Déon  Bérard).  _ 

Paire  l’esquillectomie  des  fractures  de  la  phalan¬ 
gette.  Désarticulation  de  la  jDlialangette  si  l’articu¬ 
lation  est  ouverte. 

Réparation  des  tendons  fléchisseurs  des 
doigts.  —  Marc  IseUn  communique  à  ce  sujet  à  la 
Société  nationale  de  cliirurgie  une  note  intéressante 
qui  est  rapportée  par  Paul  Mathieu  le  21  octobre  1931. 

HANCHE 

La  cavité  cotyloïde.  —  Une  mtéressante  mono- 
grapliie  de  Raymond  Dieulàfé  (de  Toulouse)  doit 
être  signalée  en  tête  d’une  revue  des  affections  de  la 
hanclie.  Car  cette  étude  sur  la  cavité  cotyloïde,  son 
anatomie  clrirurgicale,  son  développement,  ses  mal¬ 
formations,  illustrée  de  nombreuses  figures  (dessins, 
photographies  et  radiographies),  aide  grandement  à 


comprendre  au.ssi  bien  les  aiiomahes  ci’o.ssificatioii, 
de  forme  de  la  hanche,  que  les  diverses  affections 
congénitales  ou  acquises  de  cette  région. 

Arthrite  chronique  déformante  de  la  hanche. 
—  ha  thèse  récente  de  doctorat  (Paris,  1932)  de 
Padovani  est  une  hitéressante  contribution  à  l’étude 
de  cette  affection  qui  entre  de  p)lu.s  en  jdIus  dans  la 
thérapeutique  chirurgicale. 

Pn  ce  qui  concerne  l’étiologie,  Padovani  montre 
avec  raison  qu’il  faut  être  éclectique,  considérer 
l’affection  comme  un  syndrome  bien  isolé  par  la 
clinique  et  l’anatomie  pathologique,  mais  dont  les 
origines  et  les  causes  i^eiivent  être  multiples  et 
parfois  même  s’hitriquer  chez  le  même  malade. 

Pu  ce  qui  concerne  le  traitement,  après  avoir 
rappelé  les  bons  effets  d’une  mobihsation  active  et 
prudente  au  début,  du  traitement  thermal,  de 
l’emploi  de  l’iode,  du  soufre,  des  extraits  glandu¬ 
laires,  de  la  diathermie  et  surtout  de  la  radiothérapie, 
l’auteur  insiste  sur  le  traitement  chirurgical  dont  il 
décrit  les  différentes  techniques  faciles  à  comprendre 
grâce  à  des  figures  très  claires. 

Le  traitement  chirurgical  doit  être  réserve  aux 
cas  qui,  résistant  aux  moyens  médicaux,  entraînent 
des  troubles  fonctionnels  graves  et  interdisent  au 
malade  de  mener  une  existence  normale.  Il  ne  faut 
opérer  que  des  sujets  résistants,  pas  trop  âgés,  pas 
trop  gras,  sans  tare  telles  que  diabète,  albuminu¬ 
rie,  etc. 

Padovani  pense  que  les  deux  interventions  à 
retenir  sont  la  résection  arthroifiastique  et  l’arthro¬ 
dèse  extra-articulaire  : 

—  la  résection  arthroplastique  pour  les  sujets  jeunes, 
résistants,  sans  aucune  tare,  ré.solus  à  supi)orter  de 
longs  soins  post-opératoires  et  pourvus  d’une  bonne 
musculature  ; 

—  \ arthrodèse  extra-articulaire,  plus  bénigne,  dans 
les  autres  cas,  lorsque  la  hanche  opposée  est  saine, 
lorsqu’il  existe  une  grosse  décalcification  à  la  radio- 
grajfliie  de  la  hanche  malade. 

Pour  les  arthrites  déformantes  ou  pour  les  pseu- 
dartluroses  du  col  du  fémur,  Paul  Mathieu  précise 
dans  le  Journal  de  chirurgie  (juillet  1931,  p.  .1-24) 
la  technique  de  ce  que  les  Américains  appellent 
l’opération  reconstructrice  de  (a  hanche. 

Matliieu  préfère  avec  Pecène  le  ternie  de  résection  ' 
artluroplastique  de  la  hanclie,  plus  expressif,  car  il 
signifie  :  1°  la  résection  de  la  tête  ;  2°  la  réintroduc¬ 
tion  et  le  maintien  du  moignon  de  col  dans  la  cavité 
cotyloïde. 

Incision  antérieure  élargie  en  bas  par  une  mdsion 
transversale  sous  le  grand  trochanter  ;  section  du 
grand  trochanter  en  ménageant  les  insertions  des 
muscles  fessiers  profonds  ;  incision  de  la  capsule  ; 
section  de  la  tête  et  modelage  du  col  ;  fixation  sur 
le  moignon  de  col  d’un  lambeau  libre  de  fasda  lata  ; 
réintroduction  du  col  dans  le  cotyle  ;  reconstitution 
de  la  capsule  ;  abaissement  du  grand  trochanter 
qui  est  vissé  sur  la  face  externe  de  l’extrémité  supé- 
reure  de  la  diaiphyse  fémorale  avivée. 
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Pseudarthroses  du  col  du  fémur.  —  Gatellier 
et  Merle  d’Aubigné  décrivent  dans  le  Journal  de 
chirurgie  (juillet  1931,  p.  24-37)  une  technique 
d’artlirotomie  de  la  hanclie  par  le  procédé  d' Ollier 
modifié  applicable  aux  pseudarthroses  du  col  du 
fémur.  _ 

Luxation  congénitale  de  la  hanche.  —  Les 
accidents  nerveux  de  la  réduction  de  la  luxation 
congénitale  de  la  hanche  sont  passés  en  revue  par 
M.  Pierre  Corret  [Rev.  d’orthop.,  n®  i,  janv.  1932, 
P-  5)- 

Ces  accidents  sont  d’ailleurs  rares,  ainsi  qu’il 
résulte  de  la  statistique  du  jjrofesseur  Prœlich  qui 
n’en  a  \ni  que  to  cas  dans  sa  pratique  au  cours  de 
2  600  cas  de  réduction. 

Ces  accidents  sont  locaux  ou  généraux. 

Locaux,  il  s’agit  avant  tout  de  la  paralysie  du 
sciatique,  que  l’on  voit  particulièrement  ajnès  la 
réduction  des  luxations  hautes  cliez  des  enfants 
âgés  et  surtout  chez  celles  de  ces  luxations  dont  les 
contours  des  cavités  cotyloïdes  ont  un  aspect  net 
et  tranché,  pas  de  bavures,  pas  d’usure,  pas  d’apla¬ 
tissement  du  toit,  forme  répondant  peut-être  à  des 
cctopies  primitives  embryonnaires  de  la  tête  fémo¬ 
rale. 

La  paralysie  apparaît  immédiatement  ou  quelques 
heures  après  la  réduction.  Il  s’agit,  pour  le  sciatique, 
de  troubles  d’élongation  ou  de  compression.  Pour  le 
crural,  il  s’agit  d’élongation  simple.  Beaucoup  de 
ces  paralysies  sont  définitives. 

M.  Corret,  indépendamment  des  accidents  géné¬ 
raux  de  haute  gravité,  rappelle  les  états  coiumlsifs 
succédant  souvent  à  l’intervention,  'fous  les  enfanls 
opérés  ont  pendant  les  premiers  jours  et  les  pre¬ 
mières  nuits  des  secousses  des  jambes  et  des  bras. 
Chaque  secousse  est  unique,  a  lieu  toutes  les  licurcs 
ou  toutes  les  deux  ou  trois  heures.  L’enfant  .se 
réveille,  pousse  un  cri  et  se  rendort.  Les  parents 
doivent  être  prévenus. 

Arthrodèse  pour  coxalgie.  —  André  Richard 
et  Plbim  reprennent  dans  le  Journal  de  chirurgie 
dé  janvier  1932'^p.  1-46)  l’étude  des  indications 
de  la  technique  de  l’arthrodèse  pour  coxalgie  (50  ob¬ 
servations). 

Pratiquée  pour  la  première  fois  par  Albee  en  1908, 
cette  opération  fut  longtemps  délaissée. 

Après  les  échecs  de  l’arthrodèse  intra-articulaire, 
Maragliaiio  fit  le  premier  en  Europe,  en  1913,  une 
artltfodèse  extra-articulaire  et  ce  procédé  fut  intro¬ 
duit  en  France  par  Nové-Josserand  et  Tavernier. 

Dans  son  rapport  très  documenté  au  Congrès 
d’orthopédie  de  1926,  Paul  Mathieu,  étudiant  le 
traitement  des  séquelles  de  la  coxalgie,  mettait  en 
valeur  l’arthrodèse  extra-articulaire  et  décrivait 
une  technique  spéciale  par  abaissement  d’un  volet 
iliaque  fixé  au  grand  troclianter  relevé. 

Depuis  lors,  soit  à  la  Société  nationale  de  chirurgie, 
soit  dans  la  Presse  médicale  en  France  et  dans  les 
journaux  d’orthopédie  de  l’Amérique,  de  l’Italie  et 
de  l’Allemagne,  l’arthrodèse  dans  la  coxalgie  a  été 
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souvent  à  l’ordre  du  jour  ;  les  noms  de  Sorrel  seid 
ou  avec  Delahaye,  de  Wihnoth,  de  Richard,  de  Calvé, 
de  Massart,  de  'l'avernier,  de  Féhx  Bérard,  reviennent 
fréquemment  à  jmopos  de  cette  question. 

Richard  estime  que  tant  que  la  coxalgie  est  en 
évolution,  l’arthrodèse  doit  rester  strictement  extra¬ 
articulaire.  On  peut  la  pratiquer  au-dessous  de 
l’âge  de  douze  ans  indiqué  par  Mathieu,  par  Bérard. 

Il  donne  la  préférence  à  un  procédé  par  pont- 
levis  iliaque  (incision  externe)  :  l’extrémité  fibre  du 
pont-levis  rabattu  est  enfoncée  dans  une  fente  du 
grand  trochanter. 

S’il  y  a  des  abcès  externes  ou  antéro-extenies,  on 
aura  recours  à  une  voie  d’accès  antérieure  et  à  uu 
greffon  tibial  flexible,  appuyé  en  haut  dans  une  fente 
sous  le  bord  antérieur  de  l’os  iliaque,  en  bas  dans  une 
fente  antérieure  du  grand  trochanter. 

Une  arthrodèse  coxo-fémorale  donna  uu  très 
heureux  résultat  dans  une  coxalgie  fistuleuse,  à 
savoir  la  fermeture  de  la  fistule,  du  fait  probablement 
de  l’immobifisation  très  stricte,  entre  les  mams  de 
M.  Massart  (L’arthrodè.se  dans  la  coxalgie  fistulisée. 
Bull,  et  Mém.  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  18  dé¬ 
cembre  1931,  11°  17,  p.  714). 

Le  jmocédé  employé,  la  greffe  pédiculée  par  dédou¬ 
blement  de  l’aile  iliaque  abaissée  sans  fracture  jus¬ 
qu’au  trochanter  dans  lequel  elle  est  posée,  semble 
bien  donner  une  immobilisation  absolue. 

Les  grands  raccourcissements  de  la  coxalgie 
trouvent  cliez  M.  Raph.  Massart  un  traitement  ori¬ 
ginal  encore  que  très  logique,  qui  est  de  donner 
aux  deux  membres  la  même  longueur'  par  le  rac- 
courcis,senient  du  membre  sain. 

Depuis  longtemps,  M.  J.  Calvé  et  Hugo  Caméra  (de 
'rurin)  et  d'autres  avaient  23réconi.sé  cette  opération 
qui  a  soulevé  la  réjuobation  de  certains  chirurgiens. 
Galland  (de  Berck)  a  fait  avec  Calvé  cette  interven¬ 
tion  deux  fois,  mais  il  la  critique  cependant  (Bull,  cl 
Mém.  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  11°  6,  18  mars  1932, 
P-  I75). 

Coxa  vara.  —  Les  interventions  sur  la  coxa  vara 
ont  des  indications  délicates. 

A  propos  d’un  cas  de  coxa  vara  avec  fracture 
vicie-ûsement  consolidée  qui,  à  la  suite  d’une  ostéo¬ 
tomie  cunéiforme  portant  sur  le  cal,  avait  pu 
reprendre  Une  marclie  facile  et  sans  douleur  avec 
une  limitation  des  mouvements  de  la  hanche,  pré¬ 
senté  par  M.  Massart  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  des 
chirurgiens  de  Paris,  16  octobre  1931,  p.  515),  André 
Trêves  pense  que  les  interventions  intra-articulaires 
sont  plutôt  nuisibles  et  que  l’on  voit  souvent  des 
résultats  fâcheux  deiruis  que  les  opérations  sur  la 
hanche  se  sont  multipliées.'  N’oubfions  pas  que,  dans 
ce  cas  de  Massart,  il  s’agissait  d’une  fracture. 

GENOU 

Ossification  paracondylienne  interne  du 
fémur  ou  syndrome  de  Pellegrini-Stieda .  — 
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ha.  de.scription  de  ce  syndrome  a  fait  couler  beau¬ 
coup  d’encre  depuis  la  thèse  de  Petrignani  (de  ha 
Rochelle)  en  1930. 

On  sait  que  ce  nom  de  «  maladie  de  Pellegrini- 
.Stieda  »  (syndrome  est  mieux  que  maladie)  est 
attribué  à  une  ossification  métatraumatique  visible 
à  la  radiographie  en  regard  du  condyle  fémoral 
interne. 

Connu  à  l’étranger  sous  les  noms  de  maladie  de 
Stieda,  de  fracture  de  Stieda,  il  a  été  étudié  par 
Kaufmann  dans  sa  thèse  de  1929  sous  le  nom 
de  maladie  de  Kôhler-Stieda. 

Petrignani,  dans  sa  thèse  de  doctorat  de  1930  et 
depuis  lors  dans  de  nombreuses  publications  (entre 
autres  dans  la  Revue  d'orthopédie,  mars  1931.  mars 
1932),  a  trouvé  plus  confonne  à  la  vérité  liistorique 
d’associer  au  nom  de  Stieda  qui,  en  1907,  a  vulgarisé 
la  connaissance  de  ce  syndrome,  celui  de  Pellegrini 
à  qui  revient  le  mérite  d’avoir  le  premier  en  1905 
décrit  et  interprété  cette  lésion  jusque-là  incomme. 

Stieda  n’a  décrit  qu’une  petite  fracture  de  «  l’éi^i- 
condyle  »  interne  du  fémur,  arrachement  osseux 
compliquant  une  entorse  interne  du  genou  ;  c’est 
une  lésion  traumatique  très  rare  qu’il  faut  distinguer 
du  syndrome  de  Pellegrini,  celui-ci  très  fréquent, 
beaucoup  plus  fréquent  qu’on  ne  croit. 

he  syndrome  de  Pellegrini  paraît  bien  se  produire 
le  plus  souvent  à  la  suite  d’une  entorse  interne  du 
genou,  mais  il  peut  survenir  aussi  à  la  suite  d’une 
contusion  directe.  Il  consiste  essentiellement  dans  une 
ossification  du  tis.su  conjonctif  après  résorption  de 
l’hématome  qui  s’est  produit  au  niveau  du  ligament 
latéral  mteme  du  genou,  he  mécanisme  est  celui 
de  l’hyjierémie  vaso-motrice  admis  par  heriche  dans 
la  production  de  toutes  les  ossifications  d’origine 
traumatique. 

Un  fait  important  à  connaître,  en  particuher  pour 
les  médecins  experts,  est  celui  de  V apparition  souvent 
tardive  de  l’omhre  osseuse  qui  caractérise  le  syndrome 
de  Pellegrini.  he  blessé  a  été  reconnu  atteint  d’en¬ 
torse  ou  de  contusion  du  genou  ;  une  radiographie 
faite  quelques  jours  après  l’accident  n’a  rien  montré 
de  particulier.  Mais  au  bout  de  plusieurs  semaines, 
quelquefois  de  mois,  la  douleur  persiste,  la  flexion 
du  genou  reste  limitée  ;  quelquefois  on  sent  un 
épaississement,  douloureux  au  palper,  sur  la  face 
interne  du  condyle  fémoral  mteme.  Une  radiogra¬ 
phie  pratiquée  à  ce  moment  montre  une  ombre  de 
forme  et  de  dimensions  variables  sur  la  face  interne 
du  condyle  interne  du  fémur. 

Malgré  le  caractère  négatif  des  premières  radio¬ 
graphies  qui  ne  montraient  rien  de  particulier, 
il  n’est  point  douteux  que  l’apparition  —  si  tardive 
qu’elle  soit  —  de  l’ombre  paracondylienne  ne  doive 
être  mise  sur  le  compte  de  l’accident. 

he  traitement  de  ce  syndrome  doit  consister  au 
début  dans  le  repos,  les  applications  d’air  chaud, 
les  rayons  infra-rouges,  la  radiothérapie,  he  massage 
doit  être  proscrit  ;  la  diathermie  fournit  des  succès. 


Quand  l’ossification  est  mûre,  stabilisée,  elle  peut 
être  néghgée,  mais  pour  peu  qu’elle  gêne  les  mouve¬ 
ments  du  genou,  il  faut  l’enlever  opératoirement 
(Predet,  Guillanme-Louis,  Petrignani). 

Ostéochondrite  de  la  rotule.  —  Une  thèse 
récente  de  doctorat  de  Stoquer  (de  Nancy),  qui 
renferme  des  obser\^ations  du  professeur  Frœlich, 
met  au  point  cette  affection  comjjarable  à  l’ostéo- 
chondrite  de  la  hanche  (maladie  de  Calvé-I,egg- 
Perthes),  à  l’apoiDhysite  tilnale  antérieure  (maladie 
de  Osgood-Schlatter),  etc. 

pile  est  quelquefois  dénommée  des  noms  de 
Sinding-Larsen  et  de  Johans.son  qui  l’ont  les  premiers 
décrite.  C’est  une  ostéite  de  croissance,  caractérisée 
cliniquement  par  un  syndrome  douloureux  pa.ssager, 
s’observant  chez  les  enfants  et  les  adolescents, 
radiographiquement  par  un  aspect  ijommelé,  tigré 
de  l’os  avec  a,ssez  souvent  un  fragment  détaché 
surtout  au  sommet  de  la  rotule. 

Il  en  existe  des  formes  aiguës  rappelant  l’astéo- 
myélite,  et  des  formes  bénignes  découvertes  par 
hasard  à  l’occasion  d’une  radiograjjhie  du  genou. 

C'est  une  maladie  de  l’ossification,  soit  une  ostéo¬ 
myélite  bénigne,  soit  une  dystrojjliie  d’origine  endo¬ 
crinienne. 

Bile  est  à  distinguer  de  V ostéoporose  post-trauma¬ 
tique  de  la  rotule,  bien  étudiée  encore  tout  récem¬ 
ment  par  Coureaud  (de  Toulon)  (rapport  de  Mouchet 
à  la  Société  nationale  de  chirurgie,  25  nov.  1931)  et 
de  l’ostéite  rotulienne  survenant  dans  une  rotule 
congénitalement  anormale  (anomalie  connue  depuis 
Wenzel  Gruber  sous  le  nom  de  patcUa  bipartita, 
étudiée  en  France  surtout  par  Albert  Mouchet  dès 
1919,  par  son  élève  Joseph  Fournier,  par  Botreau- 
Roùssel,  h’Heureux,  etc.). 

h’ostéochondrite  de  la  rotule  est  une  affection 
bénigne  qui  guérit  en  quelques  mois  ]wr  le  repos,  la 
physiothérairie. 

Fracture  sagittale  de  la  rotule.  —  Une 
observation  de  cet  ordre,  publiée  par  André  Dufour 
et  Alain  Mouchet  dans  la  Revue  d'orthopédie  (juil¬ 
let  1931)  et  concernant  un  garçon  de  dix-neuf  ans, 
doit  être  distinguée  de  cette  anomalie,  patella  bipar¬ 
tita,  dont  nous  jaarlons  quelques  lignes  plus  haut . 

ha  fracture  de  l’épine  tibiale,  absolument 
exceptionnelle,  est  l’objet  d’observations  de  la  part 
de  MM.  Haniant  et  Chalnot  {Bull,  chirurg.  des  acci¬ 
dents  du  travail,  mai  1932,  no  51,  p.  17)  d’une  part, 
et  Picot  (de  Marseille)  d’autre  part  (Journ.  de  méd.  de 
Bordeaux,  10  mars  1932,  n“  7,  p.  200). 

pile  est  consécutive  à  des  mouvements  forcés  en 
rotation  dans  un  sens  ou  dans  l’autre,  le  genou 
étant  en  flexion,  et  est  caractérisée  par  les  signes 
d’une  entorse  grave  avec  douleur  très  vive, 
h’extirpation  est  indiquée  quand  le  fragment  est 
petit,  tandis  qu’au  contraire  la  reposition  sanglante 
et  l’ostéosynthèse  sont  de  mise  quand  le  bloc  osseux 
est  volumineux,  ha  reconstitution  des  ligaments 
croisés  peut  être,  dans  certains  cas,  envisagée. 
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Pals  vicieux  du  cou-de-pied.  —  A.  Basset 
conseille  dans  le  Journal  de  chirurgie  (avril  1932, 
p.  487-503)  l’ablation  temporaire  et  la  reposition 
de  la  malléole  péronière  dans  le  traitement  opératoire 
de  certains'cals  vicieux  du  cou-de-pied. 

îy'ostéotomie  sus-malléolaire  destinée  à  remédier 
au  valgus  n’est  qu’un  pis-aller. 

B’astragalectomie  est  une  bonne  opération,  mais 
elle  laisse  im  certain  raccourcissement  et  une  raideur 
plus  ou  moins  grande  du  pied. 

Basset  pratique  en  somme  une  ostéotomie  mode¬ 
lante  avec  reconstruction  de  la  mortaise  par  un 
procédé  spécial. 

Il  enlève  temporairement  la  malléole  péronière, 
enlève  les  ostéophytes  et  les  débris  fibreux  et,  après 
avoir  remis  en  place  l’astragale,  il  visse  la  malléole 
sur  le  tibia. 

S’il  y  avait  un  fragment  marginal  postérieur,  il 
l’aborderait  soit  par  incision  externe  en  écartant 
les  tendons  péroniers  en  avant,  soit  par  incision 
interne  dans  la  gouttière  rétro-maUéolaire. 

Arthrorise  du  pied.  - —  I/’artbrorise  tibio-tar- 
sienne  est  définitivement  entrée  dans  la  pratique 
orthopédique  ;  elle  est,  pour  Nové-Josserand,  le 
complément  indispensable  d’une  arthrodèse  sous- 
astragalienne. 

On  a  généralement  abandonné  la  greffe  libre  de 
tissu  compact  que  Putti  avait  d’abord  recommandée 
et  on  adopte  de  plus  en  plus  les  lambeaux  osseux 
pédieulés  recommandés  par  Nové-Josserand  depuis 

1925. 

L’arthrorise  postérieure  est  faite  avec  un  lambeau 
ostéoplastique  qui  correspond  à  la  facette  articulaire 
postérieure  du  calcanéum. 

Pour  l’arthrorise  antérieure,  au  lieu  du  lambeau 
à  base  postérieure  taillé  sur  le  col  et  relevé  ensuite 
avec  des  greffons  insérés  sous  lui  que  Tecommande 
Putti,  Ivucien  Micliel  (de  Byon)  a  imagmé  un  lam¬ 
beau  k  pédicule  antérieur  qui  oriente  bien  la  butée 
[Hep.  d'orthop.,  janvier  1932). 

Dans  une  thèse  de  doctorat  de  1931,  Pierre  Bri- 
sard  reprend  le  procédé  d’arthrodèse  de  Toupet  dans 
ses  arthroiises  antérieure  et  postérieure.  Il  ne  semble 
pas  que  ce  retour  au  procédé  ancien  ;  it  des  avantages 
sur  les  techniques  de  Nové-Josserand  et  de  Bucien 
Michel, 

Pied  bot  varus  équin  congénital  après  deux 
ans.  —  Son  traitement  a  été  à  Tordre  du  jour  du 
Congrès  d’orthopédie  d’octobre  dernier.  Be  travail 
très  complet  d’André  Trêves  rappelle  tout  d’abord 
des  vérités  admises  unanimement,  mais  qui  ne  .sont 
pas  encore  assez  répandues  dans  le  grand  public 
médical,  concernant  la  précocité  indispensable  du 
traitement  et  les  bons  résultats  que  donne  alors  le 
redressement  forcé  à  la  main  sous  anesthésie. 

Be  clef  de  voûte  du  traitement  est  la  correction 
de  la  déformation  et  du  déplacement  de  l’astragale 
dont  l’abaissement  en  avant  et  l’hypertrophie  de 
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la  partie  luxée  commandent  l’équinisme,  tandis  que 
la  torsion  en  dedans  commande  le  varus.  Ba  supina¬ 
tion,  eUe,  est  surtout  calcanéenne.  C’est  sur  Tastrq- 
gale  qu’il  faut  agir  en  le  modelant,  en  supprimant 
surtout  les  obstacles  qui  s’opposent  à  sa  réintégration 
et  à  sa  mise  en  forme  et,  au  besoin,  en  le  supprimant 
s’ü  a  définitivement  pèrdu  son  droit  de  domicile. 
Il  y  a,  parmi  les  méthodes  de  traitement,  une  ten¬ 
dance  purement  orthopédique  et  une  tendance  chi¬ 
rurgicale. 

B’orthopédie  conserve  tous  ses  droits  chez  le  jeune 
enfant.  Bile  s’accompagne  d’une  chirurgie  minima 
qui  n’est  que  l’auxiliaire  du  redressement  manuel 
(ténotomies). 

Si  l’astragale  est  irréductible,  des  üitervention.s 
plus  importantes  sont  de  mise  :  l’évidement  tarsien 
qui  23emiet  de  modeler  le  cartilage  et  d’étabhr 
Thjqjercorrectlon  sans  toucher  aux  articulations. 
Bile  sera  pratiquée  à  ciel  ouvert  sur  l’astragale  (ce 
qui  peut  suffire  en  général),  sur  le  calcanéum  et  au 
besohi  sur  le  cuboïde. 

Des  sacrifices  osseux  deviennent  nécessaires  à  par¬ 
tir  de  sept  à  huit  ans. 

Ba  double  ostéotomie  astragalo-calcanéenne  dans 
le  sens  vertical,  calcanéenne  dans  le  sens  horizontal, 
peut  être  alors  pratiquée  de  façon  que  la  poulie 
astragahenne  soit  conservée,  mais  souvent  l’astragale 
mal  articulé  avec  une  mortaise  plate  et  raide  doit 
être  sacrifiée.  B’articulation  calcanéenne  sera  jplus 
mobile  que  celle  qu’elle  remplace. 

De  toutes  façons,  l’application  des  méthodes 
chirurgicales  doit  être  aussi  bénigne  et  peu  mutilante 
que  possible. 

Ba  discu.ssion  de  ce  rapport  et  les  communications 
qui  ont  suivi  ont  fait  éclater  des  dissidences  presque 
aussi  nombreuses  que  les  auteurs,  à  l’exception 
près  du  traitement  jjrécoce  sur  lequel  l’unanimité 
est  faite. 

Ducroquet  emioloie  le  redressement  manuel  jus¬ 
qu’à  l'adolescence.  Delchef,  Gourdon  préconisent 
le  traitement  instrumental.  Papin  revient  au  Phelps 
s'étendant  seulement  à  la  peau  et  à  l’aponévrose 
plantaire.  Bamy  défend  Tévidement  tarsien,  dont 
il  a  précédemment  si  bien  décrit  la  technique. 
Nové-Josserand  et  Michel  l'emploient  jusqu'à  sept 
ans  en  y  ajoutant  l’arthrodèse  sous-astragaUenne, 
tandis  que  Massart  préfère  la  tarsectomie  ainsi  que 
Billet,  qui  affinne  qu’elle  donne  de  bons  résultats 
si  Ton  n'enlève  pas  en  totaUté  l’astragale  et  si  on  res¬ 
pecte  les  parties  molles  plantaires.  Rœderer  insiète 
.sur  les  récidives,  la  longuetir  du  traitement  et  les 
malformations  complémentaires  de  Tavant-pied  et 
de  la  jambe.  ** 

Une  teclinique  intéressante  d'arthrorise  tibio- 
tarsienne  antérieure  est  décrite  par  M.  Bucien 
Michel  (de  Byon)  (Voy.  plus  haût).  Ba  nécessité  de 
faire,  en  même  temps  que  Tarthrorise,  Tarthrpdèse 
sous-astragalienne  et  parfois  aussi  médiodarsienne 
est  rappelée  par  l’auteur,  qui  accompagne  son 
travail  de  radiographies  très  démonstratives. 
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Péritonites  à  pneumocoques.  —  Les  péritonites 
à  pneunjpcoques,  plus  fréquentes  qu’on  ne  croit  dans 
la  pathologie  infantile,  ont  été  l’objet  d’un  très 
intéressant  rapport  de  Bréchot  (de  Paris)  et  Nové- 
Josserand  (de  Lyon)  au  XL®  Congrès  de  chirurgie 
français  (octobre  1931). 

Sa  fréquence  serait  deux  fois  plus  grande  chez 
l’enfant  que  chez  l’adulte  ;  elle  s’observerait  surtout 
entre  cinq  et  dix  ans,  dans  75  p.  100  des  cas  chez  la 
fille.  Il  y  a  à  peu  près  une  péritonite  à  pneumocoques 
]Jour  20  appendicites. 

Dans  60  p.  J  00  des  cas,  la  péritonite  est  isolée  ; 
les  autres  cas  sojit  associés  à  des  luauifestations 
pneumococciques  qui  peuvent  précéder  la  péritonite, 
l’accompagner  ou  lui  succéder  (surtout  la  jmeumo- 
uie). 

La  péritonite  localisée  est  deux  fois  plus  fréquente 
que  la  diffuse,  mais  elle  a  commencé  par  être  géné¬ 
ralisée  pour  se  localiser  ensuite. 

Dans  les  cas  de  péyitonite  diffuse,  il  y  a  la  forme 
septique  (décrite  par  Brmi  ;  quelquefois  septicémie 
■suraiguë).  La  forme  suppurée  est  la  plus  fréquente. 

La  forme  localisée,  circonscrite,  est  eu  général 
sous-ombilicale,  médiane. 

Il  y  a  des  cas  d’abcès  dans  la  région  cæcale,  dans 
le  Douglas  ;  il  y  a  des  abcès  multiples. 

L'infection  se  fait  sans  doute  surtout  par  la  voie 
sanguine.  Mais  la  porte  d’entrée  peut  être  génitale, 
intestinale. 

Les  douleurs  sont  variables  ;  les  vomissements  à 
peu  près  cpnstants  ;  la  diarrhée,  un  symj)tôme  fré¬ 
quent  et  important  pom  le  diagnostic  avec  l'appen¬ 
dicite,  avec  le  venfre  assez  souvent  sonple,  dépres- 
sible  et  peu  douloureux  à  la  pression. 

Le  diagnostic  peut  se  poser  avec  une  péritonite  à 
gonocoques  et  dans  les  formes  torpides  avec  la  péri¬ 
tonite  tuberculeuse. 

Brécliot  et  Nové-Josseraud  discutent  longuement 
la  question  du  kaitement. 

Si  la  péritonite  est  enkystée,  tout  le  monde  est 
d’accord  :  il  faut  attendre  que  l’abcès  .soit  bien  col¬ 
lecté,  même  s’il  est  profond,  sans  rapport  avec  ia 
paroi  abdominale.  La  cœliotomie  médiane  sous- 
ombilicale  fournit  la  meilleure  voie  d’accès. 

Dans  les  cas  de  péritonite  diffuse,  certains,  dont 
nous  sommes  personnellement,  penseiit  qu'il  vaut 
mieux  intervenir  précocement,  d’autant  jdIus  qu’on 
n’est  pas  .sûr  qu’il  ne  s’agisse  pas  d’appendicite. 
Mais  les  suites  opératoires  .sont  lougiies  et  certains 
cliimrgiens  estiment  que  l’opération  précoce  e.st 
dangereuse  et  qu’elle  ne  guérit  pas  plus  de  malades 
que  l’opération  retardée.  C’est  une  ciuestion  de  tact 
chirurgical.  Pas  de  lavages  après  rojîération  :  drai¬ 
nage  seulement. 

La  sérothérapie  antipneumococcique,  la  vaccina¬ 
tion  (auto  ou  stock-vaccin)  peuvent  être  utilisées. 

Ruptures  de  la  rate  chez  l’enfant.  —  Dans 
des  communications  à  la  Société  nationale  de  chi¬ 


rurgie,  d’une  part  de  Oberthur  et  Mérigot,  d’autre 
part  de  Fèvre  et  Armingeat,  rapportées  par  Ft.  Sorrel 
le  10  février  1932  à  la  Société  nationale  de  chirur¬ 
gie,  les  auteurs  attirent  l’attention  sur  les  ruptures  de 
la  rate  qui  peuvent  survenir  cliez  l’enfant  après  des 
traumatismes  minimes  (coup  de  poing  d’un  cama¬ 
rade,  simple  chute  en  courant,  etc.).  Il  n’est  pas 
nécessaire  que  la  contusion  porte  sur  la  région 
splénique.  La  rate  est  plus  souvent  atteinte  que 
l’intestm  à  la  suite  des  contusions  de  l’abdomen 
chez  l’enfant. 

La  syncope,  les  vomis.sements,  l’accélération  du 
pouls,  la  contracture  abdoniinale,  sont  les  signes  le 
]5lus  souvent  signalés. 

Invagination  intestinale  aiguë  du  1  ouris- 
son.  — •  Une  coimuunication  de  Lagrot  (d’Alger), 
rapportée  par  Ft.  Sorrel  à  la  Société  nationale  de 
chirurgie  le  10  février  J  932,  une  autre  de  René 
Bloch  (de  Paris)  rapportée  par  Albert  Mouchet  à  la 
même  Société  le  9  mars  1932,  montrent  les  avantages 
du  lavement  baryté  sous  l’écran  radioscopique  dans 
l’mvagination  aiguë  :  il  permet  un  diagnostic  plus 
précoce  et  favorise  le  succès  de  l’intervention,  non 
seulement  parce  qu’elle  est  ainsi  idus  précoce  (pomt 
très  hnportant),  mais  parce  qu’il  amorce  la  déain- 
vagination  et  rend  possible  une  incision  iliaque 
droite  préférable  à  l’incision  médiane.  Mais  le  lave- 
Jiient  baryté,  même  s’il  paraît  réduire  complètement 
l’invagination  aux  yeux  du  chirurgien  qui  doit  faire 
ce  contrôle  lui-même,  ne  dispense  pas  de  la  laparoto¬ 
mie.  «Le  lavement  ne  peut  être  considéré  conmie 
le  véritable  et  l’unique  traitement  de  l’invaginatioi^ 
intestinale  »  (Sorrel).  Ft  si  le  défaut  d’organisation 
matérielle,  l’absence  de  radioscopie  prête  à  fonction¬ 
ner  de  suite  risquait  de  retarder  l’acte  opératoire, 
miexix  vaudrait  y  renoncer  et  intervenir  de  sidte  que 
de  perdre  un  temps  précieux. 

Lagrot,  René  Bloch,  attirent  l'attention  sur  les 
lésions  concomitantes  de  l’appendice  iléo-caecal  qij’il 
y  a  lieu  souvent  d’enlever.  Blocli  conseille,  après 
Aug.  Broca,  d’accoler  la  fin  de  l’iléon  au  cæcum 
]xour  éviter  la  récidive  de  l’mvagination. 

Kyste  du  mésentère.  —  Reinhpld,  dont  l’obser¬ 
vation  a  été  rapportée  le  6  avril  1932  par  Picot  à  la 
Société  nationale  de  chirurgie,  a  opéré  un  enfant  de 
cinq  ans  en  état  d’occlu.sion  intestinale  complète  ; 
il  s’agis-sait  d’un  ky.ste  du  mésentère  comphqué  de 
volvulus  du  grêle  et  du  côlon.  Il  réséqua  le  k5'ste  et 
l’intestin  grêle  adjacent,  put  réduire  le  volvulus  et 
obtint  la  .guérispn. 

Pso’itis  primitive.  —  I^a  ]),soïtis  primitive,  qu’on 
avait  tendance  pre.sque  à  nier  ou  tout  au  moins  à 
considérer  comme  secondaire  à  une  adénite  iliaque 
ou  à  une  appendicite,  à  une  ostéomyélite  du  rachis 
ou  du  ba.ssin,  ne  serait  peut-être  pas  .si  rare  qu’on 
l’a  dit,  et  Pierre  Ingelrans  et  Jean  Minne  en  ont 
communiqué  il  observations  recueillies  depuis  1921 
dans  le  service  du  professeur  Iæ  Fort  (de  Lille) 
chez  des  enfants  et  des  adolescents  de  deux  à  qua¬ 
torze  ans  (Soc.  nat.  de  chirurgie,  24  févr.  1932). 
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Kystes  de  l’ovaire  tordus  chez  l’enfant.  — 
Et.  Sorrel  et  Elbim  en  communiquent  2  cas  le 
13  avril  1932  à  la  Société  nationale  de  chirurgie. 

Dans  un  cas,  le  diagnostic  était  aisé  ;  crises  dou¬ 
loureuses  abdominales  violentes,  sans  température; 
sensation  d’une  tumeur  abdominale.  C'était  un 
ky.ste  dermoïde  quatre  fois  tordu  «  dextrorsum  ». 

E’autre  cas  faisait  ]3en.ser  à  une  appendicite 
aiguë  ;  on  trouva  un  kyste  multiloculaire  droit 
tordu  deux  fois  «  dextrorsum  ».  Ea  discordance 
entre  une  température  peu  élevée  et  un  pouls  très 
fréquent  aurait  pu  attirer  l’attention. 

I<eveuf  a  fait  aussi  chez  une  fillette  de  vingt  mois 
atteinte  de  ky.ste  dermoïde  tordu  de  l’ovaire  le 
diagnostic  d’appendicite.  Il  existait  une  rétention 
d'urine  qui  était  peut-être  un  signe  en  faveur  du 
ky.ste  tordu. 

Dans  un  autre  cas,  observ'é  par  lui,  le  diagnostic 
était  plu.s  facile,  et  il  fut  fait  :  on  percevait  une 
tumeur  arrondie  dans  le  petit  bas.sin. 

■Torsion  des  appendices  du  testicule  et  de 
l’épididyme.  —  Dans  le  British  Journal  of  Urology 
de  septembre  1931  (vol.  UT,  p.  245-268),  Victor-W. 
Dix  (de  Eondres)  consacre  un  important  mémoire 
très  documenté  ét  très  précis  aux  torsions  des  appen¬ 
dices  du  testicule  et  de  l’épididyme  (hydatide  dite 
sessile  de  Morgagui,  appendue  au  testicule  ;  hydatide 
pédiculée  de  Morgagni,  appendue  à  l’épididyme  ; 
organe  de  Giraldès,  vas  aberrans  de  Haller).  Il  rap¬ 
pelle  que  c’est  Albert  Mouchet  qui,  dès  1922  dans 
le  Paris  médical,  puis  à  la  Société  nationale  de 
chirurgie,  a  définitivement  établi  que  la  torsion  de 
l’hydatide  se.ssile  de  Morgagni,  la  seule  torsion 
fréquente  des  appendices  testiculo-épididymaires, 
constituait  une  entité  clinique,  décrite  jusqu’alors 
sous  le  nom  d’orchite  subaiguë  des  enfants  et  des 
adolescents,  et  que,  vu  la  difficulté  de  différencier 
cette  affection  bénigne  de  '  la  torsion  si  grave  du 
testicule,  il  fallait  toujours  opérer. 

Hypospadias.  — ^Paul  Mathieu  décrit  avec  détails 
et  avec  de  belles  figures  dans  le  Journal  de  chirurgie 
d’avril  1932  (p.  481-486)  .son  excellent  procédé  de 
cure  radicale  en  un  temps  des  hypospadias  bala- 
niques  et  péniens  juxla-balaniques  dont  il  a  obtenu 
dans  40  cas  des  ré.sultats  très  favorables  (procédé  à 
lambeau  cutané  pénien  en  un  seul  temps). 

Orchidopexie  bilatérale  en  un  temps.  — 
Dans  le  même  numéro  du  Journal  de  chirurgie 
(avril  1932,  p.  504-509),  Georges  Jean  et  Albert 
Mouchet  décrivent  avec  de  nombreuses  figures  leur 
technique  d 'orchidopexie  bilatérale  en  un  temps. 
C’est  une  modification  de  la  technique  d’Ombré- 
danne  qui  leur  paraît  une  simplification  ;  ils  con¬ 
servent  le  principe  de  la  technique  quiestrutfiisation 
de  l’élasticité  de  la  cloison  des  bourses  pour  abai.sser 
les  testicules. 
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LIVRES  RÉCENTS 

Parmi  les  ouvrages  récemment  parus  et  consacrés 
à  la  chirurgie  osseuse  et  articulaire,  ü  nous  faut 
signaler  comme  hors  de  pair  : 

lo  Ee  livre  si  documenté,  si  clair,  de  SabrazÈS, 
jEANNENEYet  MaThey  Cornât  (de  Bordeaux),  sur 
les  Tumeurs  des  os,  tumeurs  bénignes,  tumeurs 
malignes,  tumeurs  à  cellules  géantes,  kystes  osseux, 
dystrophies  ostéo-kystiques. 

C’est  un  ouvrage  considérable,  orné  de  belles 
figures,  pourvu  d’un  index  bibliographique  ne  conte¬ 
nant  iras  moins  de  966  références,  que  devront 
consulter  tous  ceux  qu’intéresse  cette  question 
passionnante  des  tumeurs  osseuses. 

On  y  trouvera  particulièrement  développés  comme 
ils  le  méritent,  les  chapitres  relatifs  à  l’exploration 
radiologique  et  au  diagnostic  radiologique,  ainsi 
que  les  chapitres  consacrés  aux  mdications  thérapeu¬ 
tiques  opératoires,  rœntgenthérapiques,  curiethé- 
rapiques  et  biochimiques. 

2°  Ee  magnifique  Atlas  radiographique  qui  vient 
de  paraître  à  la  même  librairie  Masson,  et  qui 
constitue  un  vrai  Traité  de  Tuberculose  osseuse 
et  ostéo-artlculalre.  Il  est  signé  des  docteurs 
E’TIENne  Sorree  et  de  M"»»  SorrEE-Dejerine.  Ee 
chirurgien  de  l’hôpital  Trousseau  et  sa  dévouée  col¬ 
laboratrice  ont  édifié  un  monument  digne  de  notre 
admiration  où  sont  précisés,  d’une  façon  aussi  pra¬ 
tique  qu’on  peut  le  souhaiter,  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  révolution,  le  traitement  des  tuberculoses 
osseuses  et  articulaires.  Ees  640  figures  qui  ornent 
ce  travail  si  richement  documenté,  toutes  bien 
venues,  —  que  ce  soient  des  radiographies  ou  des 
figures  de  technique  opératoire,  —  aident  à  com¬ 
prendre  un  texte  constamment  clair  et  précis. 

3“  Ee  beau  livre  de  VICTOR  VEAU,  Division  pala¬ 
tine,  anatomie,  chirurgie,  phonétique,  un  ouvrage 
de  568  pages  avec  786  figures  qui  relate  avec  minutie 
les  500  opérations  de  staphylorraphie  pratiquées  par 
l’auteur,  dont  la  maîtrise  n’e.st  plus  à  louer  dans  ce 
genre  de  difformités. 

Ea  valeur  scientifique  et  pratique  d’un  pareil 
livre"  e.st  con.sidérable  :  il  fait  honneur  à  la  science 
française. 
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CAS  DE  LUXATION  presque  aussi  étendue  que  du  côté  droit,  L’extension 
resta  limitée  d’une  quarantaine  de  degrés. 

DU  COUDE  EN  ARRIÈRE  En  résumé,  luxation  du  coude  eu  arrière  par  choc  sur  la 

COMPLIQUÉS  DE  FRACTURES  “  extension,  fort  déplacement  du  squelette  de 

ravaut-brasenarrière,fracturedu  coroné,  récidives succes- 
DE  L’APOPHYSE  CORONOIDE  sives  de  la  luxation  après  réduction,  nécessité  d’immobili- 
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’’’  I^es  luxations  du  coude  en  arrière  succédant  à  un 
des  gros  traumatismes  fréquents  dans  les  acci¬ 
dents  de  la  circulation,  peuvent  se  compliquer  de 
fractures  diverses  parmi  lesquelles  celle  de  l’apo- 
jrliyse  coronoïde  du  cubitus.  I^es  conséquences  de 
cette  dernière  fracture  ont  été  moins  étudiées  que 
celles  de  la  fracture  de  l’épitrochlée,  apophyse  qui 
peut  venir  se  coincer  dans  l’interligne  huméro- 
cubital  et  rendre  la  réduction  complète  de  la 
luxation  très  difficile  ou  même  impossible. 

lya  fracture  de  la  coronoïde  est  aussi  une  source 
de  complications,  importantes  dans  les  suites  de  la 
luxation  du  coude,  et  à  propos  de  deux  observa¬ 
tions  je  voudrais  dans  ce  court  article  insister  sur 
certaines  de  ces  complications. 

Voici  tout  d’abord  le  résumé  decesdeux observa¬ 
tions  : 

ObsERVA'Tion  I.  —  M.  X...,  trente-neuf  ans,  ingénieur, 
se  trouvant  assis  sur  la  banquette  arrière  gauche  d’une 
automobile,  est  blessé  par  le  choc  d’une  voiture  qui  prit  la 
sienne  en  écharpe  en  venant  de  gauche.  Le  résultat  fut 
1“  une  fracture  transcotyloïdienne  du  bassin  à  gauche  ; 
2“  un  télescopage  de  l’avant-bras  gauche  sur  le  bras  en 
extension,  la  paume  de  la  main  ayant  reçu  le  choc,  avec 
luxation  eu  arrière  très  haut  des  deux  os  de  l’avant-bras. 
Je  laisse  de  côté  les  conséquences  de  la  première  fracture 
qui  fut  traitée  par  l’extension  continue  et  donna  lieu  à 
un  fort  épanchementsanguiusous-péritonéal.  La  luxation 
du  coude  en  arrière  très  accentuée  (l’olécrâne  était  senti 
à  mi-hauteur  de  l’humérns)  fut  réduite.  Malgré  la  mise 
de  l’avant-bras  à  angle  droit  sur  le  bras,  la  luxation  réci¬ 
diva  deux  fois  de  suite.  La  réduction  avait  été  faite  sous 
anesthésie  les  deux  fois.  La  radiographie  démontra  une 
fracture  du  coroné  expliquant  cette  facilité  de  récidive. 
Il  fut  nécessaire  de  réendormir  le  malade  ét,  après  mise 
en  flexion  assez  forte  de  l’avant-bras  sut  le  bras,  d’ap¬ 
pliquer  une  attelle  plâtrée  postérieure.  La  luxation  ne  se 
reproduisit  plus.  Mais  quelques  mois  après  un  ostéome 
volumineux  du  brachial  antérieur,  avec  une  ankylosé 
incomplète  du  coude  qui  n’atteignait  pas  l’angle  droit 
dans  la  flexion,  et  n’obtenait  pas,  faute  de  45°,  l’extension 
complète.  La  pronation  et  la  supination  étaient  conser- 

-  Après  radiographies  successives  j’attendis  la  maturité 
de  l'ostéome,  et  j’en  fis  l’extirpation  chirurgicale  par 
incision  interne.  Une  série  d’applications  précoces  de 
radiothérapie  profonde  furent  faites  au  huitième  jour.  Le 
résultat  fut  excellent  :  non  seulement  l’ostéome  ne  se 
reproduisit  pas,  mais  encore  la  flexion  devint  excellente. 


Fig.  I. 


ser  le  coude  en  forte  flexion  par  un  appareil  plâtré  ; 
o.stéome  considérable  du  bracliial  antérieur,  extirpation 
de  l’ostéome  après  maturité,  radiothérapie  post-opéra- 


Obs.  II.  —  J.  H...,  femme  B;..,  trente-six  ans,  entre 
à  Cochin  le  30  décembre  1931. 

Le  9  juin,  étant  aux  îles  Comores,  la  blessée  a  fait  une 
chute  violente  en  avant.  La  paume  de  la  main  gauche  a 
portécontreun  mur,  l’avant-bras  étant  en  extension  sur  le 
bras.  Elle  éprouva  une  vive  douleur  et  son  coude  fut 
déformé  considérablement.  Un  médecin  indigène  tenta 
une  réduction  sous  anesthésie,  mais  cette  réduction,  qui 
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semble  a\  oir  été  obtenue,  ne  se  maintint  pas.  I/e  conde  fut 
immobilisé  en  extension  dans  un  plâtre  pendant  vingt  jours 
au  bout  desquels  le  coude  était  ankylosé  en  rectitude.  On 
tenta  néanmoins  vme  réduction  à  Majimga,  sous  anesthésie 
générale,  mais  sans  succès.  La  malade  vint  en  France  et 
consulta  le  D'  Mathieu,  à  l’hôpital  Cochln,  où  on  la  fit 
entrer. 

A  l’entrée,  la  blessée  se  présente  le  coude  gauche  en 
extension  complètement  ankylosé  ;  l’avant-bras  est 


Fig.  2. 


raccourci  ;  l’olécrâue  remonte  derrière  l’humérus  de  2  ù 
3  centimètres.  I/’extrémité  antérieure  de  l’hnmérusfaitune 
légère  saillie  antérieure  perceptible  .sous  les  parties  molles. 

La  radiographie  montre  bien  le  glissement  du  cubitus 
(olécrane)  derrière  l’humérus  avec  fracture  de  l'apophyse 
coronoïde.  Le  radiusestluxé comme  le  cubitus  enarrièrede 
l’humérus.  L’ankylose  est  nettement  o.sseuse  (fig.  i  et  2). 

Le  6  janvier  1932,  opération.  Incision  rétro-olécranienne, 
courbe  ù  convexité  inférieure.  Ou  découvre  et  on  isole  le 
nerf  cubital.  Résection  au  ciseau  de  l’olécrâue  à  sa  base 


t8  Juin  igsz. 

pour  relever  le  tendon  du  biceps.  Résection  des  extrémités 
supérieures  des  deux  os  de  l’avant-bras,  de  latrooWée  et 
du  côndyle  huméral.  Arthroplastieà  l’aide  d’un  feuillet  de 
fascia  lata  prélevé  sur  la  cuisse  droite.  Ce  feuillet  tapisse 
les  e^émités  osseuses  réséquées  et  se  continue 'sur  les 
partlesmolles  intermédiaires.  Suture  de  l’olécrâne  au  fil  de 
bronze.  Réparation  des  parties  molles.  Plâtre  en  flexion. 

La  mobilisation  du  coude  commence  au  quinzième  jour. 
Traitement  électrothérapique  et  massages  musculaires. 

La  mobilité  obtenue  le  4  mai  1932  est  la  suivante  :  La 
malade  fléchit  activement  son  coude  autant  du  côté 
gauche  que  du  côté  droit.  I/extension  active  est  peu 
accentuée  (25°).  L’extension  est  presque  complète.  La 
blessée  peut  porter  la  main  gauche  à  sa  boucheet  secoilTer, 
File  a  recouvré  presque  tous  les  monvemeiits  utiles. 

Un  certain  nombre  de  points  connnnns  sont  à 
noter  dans  ces  deux  observations  : 

lO  Ue  mécanisme  était  identique  dans  les  deux 
cas  :  il  s’agissait  d’un  choc  violent  sur  la  paume  de 
la  main,  le  coude  étant  en  hyperextension.  Il  en 
était  résulté  tm  télescopagedubrassurl’avant-bras 
avec  fracture  du  coroné  et  gros  déplacement  en 
arrière. 

2°  Dans  les  deux  cas  la  luxation  avait  été  facile¬ 
ment  réduite,  mais  elle  était  incoercible,  se  repro¬ 
duisant  avec  une  grande  facilité. 

Des  différences  d’évolution  des  deux  luxations 
sont  en  partie  dues  à  la  différence  des  thérapeuti¬ 
ques  employées.  Dans  le  premier  cas  un  chirurgien 
averti  ayant  placé  le  coude  en  flexion  à  angle 
aigu  avec  immobilisation  plâtrée,  le  déplace¬ 
ment  finit  par  ne  plus  se  reproduire. 

Dans  le  deuxième  cas,  l'immobilisation  malen¬ 
contreuse  en  extension  favorisa  la  récidive.  D’an- 
kylose  eu  rectitude  du  coude  en  résulta. 

Dans  le  premier  cas,  par  contre,  l’ostéome  du 
brachial  antérieur  fut  une  sérieuse  complication 
qui  manque  dans  la  deuxième  observation. 

Ces  luxations  par  choc  violent  occasionnant  un 
véritable  télescopage  du  bras  par  les  os  de  l’avant- 
bras  grâce  à  la  fracture  du  coroné  peuvent  être 
comparées  à  oes  luxations  de  la  hanche  par  choc 
violent  sur  le  genou,  dans  l’axe  de  la  cuisse 
fléchie  sur  le  bassin.  Ces  luxations  entraînent  la 
fracture  du  toit  du  cotyle.  Ce  sont  des  luxations 
dites  irrégulières,  incoercibles  grâce  à  cette  fracture 
du  cotyle.  Elles  sont  d’un  pronostic  très  sérieux  et 
peuvent  nécessiter  une  intervention  sanglante.  Des 
luxations  irrégulières  du  coude  comportent  une 
fracture  du  coroné  qui  est  la  grande  cause  d’in- 
coercibilité.  En  tout  cas  lemaintien  de  la  réduction 
est  assez  difficile  et  exige  une  flexion  accentuée  du 
coude  après  la  réduction  et  même  l’application 
d’une  imiuobilisation  plâtrée  (obs.  I).  Si  au 
contraire  le  coude  est  placé  malencontreusement 
en  extension  (obs.  Il)  ou  même  en  flexion  insuf- 
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fisante  (premières  tentatives  de  l’observation  II) ,  la 
réduction  de  ne  maintient  pas. 

I^es  luxations  du  coude  en  arrière  avec  fracture 
du  coroné  ont  donc  un  pronostic  toujours  sérieux, 
même  si  l’on  est  parvenu  à  les  maintenir  réduites. 
Elles  peuvent  occasionner  sinon  l’ankylose 
complète  osseuse  (cas  II),  du  moins  une  forte  limi¬ 
tation  des  mouvements,  même  quand  elles  sont 
réduites  (cas  I).  E’ostéome  du  brachial  antérieur 
est  facilement  explicable  par  les  hématomes  mus¬ 
culaires  contemporains  du  traumatisme  ;  il  a  eu 
un  développement  considérable  dans  l’observa¬ 
tion  I  :  il  a  par  contre  fait  henreusenient  défaut 
dans  l’observation  II, 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  nécessité  qu’il  y  a 
d’obtenir  un  maintien  de  la  réduction,  le  coude 
étant  assez  fortement  fléchi.  Ty’immobilisation  en 
extension  est  désastreuse  à  tout  point  de  vue. 
Mais,  quel  que  soit  le  mode  d’immobilisation,  la 
raideur  articulaire,  sinon  l’ankylose,  est  un  gros 
danger,  car  il  faut  immobiliser  assez  longtemps 
pour  que  la  réduction  se  maintienne  grâce  à  la 
néoformation  d’un  crochet  coronoïdien  efiicace. 

h’dnkylose  m  rectitude  du  coude  que  nous  avons 
observée  est  donc  une  exception,  mais  l’aM^yfose 
en  (moins  mauvaise  fonctionnellement  si  elle 

dépasse  un  peu  l’angle  droit)  ou  une  raideur  arti¬ 
culaire  importante  est  la  conséquence  presque 
fatale  de  cette  luxation  irrégulière. 

n  est  donc  nécessaire  d’envisager  les  interven¬ 
tions  destinées  à  pallier  à  ces  dernières  complica¬ 
tions. Nos  deux  observations  ont  comporté  des  inter¬ 
ventions  très  différentes.  Dansl’observation  I,  il  n’y 
avait  qu’une  raideur  articulaire,  qu'a  bien  amé- 
lioréel’ablation  del'ostéome  suivie  de  rqdiothérapie 
profonde.  Ea  flexion  a  recouvré  son  amplitude 
maxima,  l’extension  reste  un  peu  incomplète. 

Dans  l’observation  II,  l’ankylose  complète 
osseuse  en  rectitude  constituait  une  infirmité  qui 
n’aurait  pas  été  beaucoup  moins  grave  si  la  flexion 
avait  été  comprise  entre  la  rectitude  complète  et 
l’angle  droit.  Dans  ees  conditions, l’opération  qui 
m’a  paru  îndisoutablement  convenir  était  la 
résection  du  coude,  arthroplastique  c’est-à-dire 
mobilisatrice. 

E’arthroplastie  vraie  a  été  exceptionnellement 
pratiquée  au  çoiide.  Ollier  a  depuis  longtemps 
montré  que  la  large  résection  extrapériostée  était 
suffisamment  génératrice  de  mobilité.  D’idée  d’une 
interposition  séduisait  Ollier.  Elle  aété  reprise  plus 
tard  par  Ch.  Nélaton  et  son  élève  Huguier  qui 
interposaient  surtout  des  lambeaux  musculaires. 
J'ai  interposé  un  lambeau  de  fascia,  lata  recou¬ 
vrant  à  la  fois  l’extrémité  inférieure  et  les  extré- 
iriités  du  squelette  de  l’avant-bras.  De  résultat 


a  été  très  satisfaisant.  Je  compte  faire  faire  àm^ 
malade  quelques  séances  de  radiothérapie  profonde 
pour  empêcher  le  développement  excessif  des 
proliférations  périostiques,  difficilement  évitables 
après  les  opérations  de  ce  genre.  De  coude  a  des 
mouvements  de  latéralité  non  exagérés.  Da  flexion 
active  est  complète,  l’extension  active  énergique 
n’atteint  que  20°  environ,  l’extension  passive  est 
presque  complète,  klais  le  membre  est  utile  pour 
la  malade,  (|ui  se  déclare  très  satisfaite. 


OSTÉITES  TUBERCULEUSES 
JUXTA-ARTICULAIRES 
DE  LA  HANCHE 


André  RICHARD  et  Pierre  QASNE 

il  l'IWpilul  maïUiiuc  ilo  lU-Tck-flagc. 

Parmi  les  notions  chirurgicales  qui  tendent  à 
se  faire  jour  de  plus  en  plus  en  ce  qui  concerne 
les  tuberculoses  ostéo-articulaires,  deux  dominent 
l’époque  actuelle  :  l’immobilisation  effective  du 
foyer  articulaire  par  une  opération  si  possible  à 
distance,  une  arthrodèse  extra-articulaire  (en 
particulier  pour  le  mal  de  Pott  et  la  coxalgie),  et 
l’ablation  du  foyer  tuberculeux,  surtout  lorsque, 
situé  à  peu  de  distance  de  l’article,  il  menace 
d’envahir  ce  dernier  secondairement.  De  rapport 
d’Andrieu  au  Congrès  d’orthopédie  de  1929  a 
bien  mis  en  lumière  ce  dernier  point. 

Cette  tendance  à  opérer  les  ostéites  juxta- 
articulaires  est  logique  en  soi  ;  elle  a  donné  de 
trèsbeauxrésultats,  habituels  peut-on  dire  quand 
il  s’agit  du  coude,  fréquents  en  ce  qui  concerne 
le  genou.  Pour  la  hanche,  il  nous  semble  qu’il  en 
va  tout  autrement  ;  et  déjà  lors  de  la  discussion  du 
rapport  d’Andrieu,  Proëlich,  Nové-Josserand, 
Pouzet  ont  fait  des  réserves  eu  ce  qui  la  concerne. 

Ceux  qui  ont  suivi  l’activité  ou  l’enseignement 
de  l’Hôpital  maritime  de  Berck  ne  nous  soupçon¬ 
neront  pas  de  combattre  de  parti  pris  les  idées 
interventionnistes,  et  tout  autant  que  d’autres 
nous  avons  été  séduits  par  l’opération  des  foj'ers 
juxta-articulaires  de  la  hanche,  consistant  soit  eu 
l’ablation  d’un  séquestre  «  en  grelot  »  révélé  par¬ 
la  radiographie,  soit  eu  l’ablation  en  masse  au 
ciseau,  en  tissu  sain,  du  foyer  osseux  voisin  de 
l’articulation  encore  cliniquement  et  radiogra- 
phiquement  saine. 

Ce  que  nous  apportons  aujourd’hui,  ce  n’e.st 
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pas  une  tendance  générale,  ni  une  protestation  de 
principe  contre  une  conduite  thérapeutique,  c’e^t 
seulement,  appuyée  sur  quelques  observations 
prises  parmi  tant  d’autres  analogues,  une  consta¬ 
tation  basée  sur  un  grand  nombre  de  faits’et  qui 
nous  oblige  à  dire  :  l’intervention  dans  les  foyers 
juxta-articulaires  de  la  hanche,  si  séduisante 
qu’elle  soit  en  théorie,  ne  donne  pas  en  pratique 
de  bons  résidtats.  Elle  n’empêche  pas,  faite  dans 
les  meilleures  conditions  et  par  les  mains  les  plus 
autorisées,  l’envahissement  secondaire  de  l’ar¬ 
ticle.  Personnellement,  nous  ne  connaissons  pas 
de  cas  opérés,''qui  n’aient  tôt 'ou  tard'évolué  vers 
la  coxalgie  ;  bien  plus,  il  nous  a  paru  même 
que  dans  quelques  cas  l’opération  a  hâté  on 
aggravé  cet  envahissement,  et  il  nous  est  possible 
d’opposer  à  des  observations  de  coxalgies  graves 
ayant  suivi  ces  interventions,  d’autres  observa¬ 
tions  de  coxalgies  plus  bénignes,  avec  guérison 
plus  simple,  voire  même  reprise  de  la  mobilité, 
ayant  évolué  plus  ou  moins  longtemps  après  une 
ostéite  du  col  fémoral  ou  du  sourcil  cotyloïdien 
traitée  sans  opération. 

Comme  tous  ceux  de  nos  collègues  qui  s’inté¬ 
ressent  à  la  chirurgie  osseuse,  nous  pensons  qu’il 
faut  autant  que  possible  opérer  loin  du  foyer  tuber¬ 
culeux,  que  si  par  nécessité  il  faut  passer  à  travers 
lui  (résection  du  genou,  de  l’épaule^Jl  faut  opérer 
tard,  en  milieu  «  éteint  ». 

Par  ailleurs,  contrairement  à  d’autres  articu¬ 
lations,  nous  voyons  avec  une  grande  fréquence, 
nous  pourrions  dire  presque  avec  régularité, 
l’ostéite  «  juxta-articulaire  »  aboutir  plus  ou 
moins  tard  au  stade  «  coxalgie  ».  Or,  si  nous 
savons  bien  que  les  manifestations  radiographi¬ 
ques  sont  en  retard  sur  les  manifestations  cli¬ 
niques,  encore  bien  plus  sur  les  lésions  histo- 
bactériologiques,  il  est  probablement  vain  d’es¬ 
pérer  gagner  de  vitesse  ces  dernières  au  niveau  de 
la  hanche. 

A  cela,  selon  toute  vraisemblance,  ih  y  a  des 
causes  anatomiques  :  emboîtement  réciproque 
profond  de  la  tête  et  du  cotyle,  manchon  capsu¬ 
laire  allant  loin  vers  le  pubis,  vers  l’ischion,  plus 
encore  vers  le  col  et  le  trochanter,  synoviale 
allongeant  ses  bourrelets  jusqu’à  la  ligne  inter- 
trochantérienne  ou  à  la  partie  basse  de  l’acéta- 
bulum  le  long  du  ligament  rond.  Et  quoi  qu’on 
puisse  invoquer  pour  en  fournir  l’explication,  ce 
fait  domine  ;  la  coxalgie,  avec  une  fréquence 
qui  peut  être  érigée  en  loi,  est  l’aboutissement 
régulier  de  la  lésion  juxta-articulaire  de  la  hanche. 

Parmi  les  observations  publiées  ou  parmi  celles 
que  nous  avons  pu  connaître,  il  n’en  est  guère 
oîi  tardivement  (deux  ans  dans  un  cas  opéré 


18  Juin  ig32. 

par  Sorrel  que  nous  relatons  plus  loin,,  et  qui  avait 
été  légitimement  considéré  comme  guéri)  le 
stade  articulaire  n’ait  fait  son  apparition.J 
Bien  plus  que  toute  considération,  la  lecture 
des  quelques  observations  typiques  suivantes  que 
nous  avons  réunies  mettra  en  lumière  les  notions 
que  nous  proposons  aujourd’hui  à  l’attention  du 
lecteur. 

Observation  I.  —  Vand...  Louise,  quatre  ans  et  demi. 
Bntre  en  août  1927  à  l'Hôpital  maritime  avec  nue  lésion 
juxta-articulaire  du  col  fémoral  gauche  ;  la  radiographie 
(voir  Tuberculose  osseuse  et  articulaire,  Sorrel,  1932  ; 
Masson  et  C“-'  éditeurs)  montre  une  caverne  avec  sé- 


Radiographie  de  Vand...,  en^igsi  (fig.  i). 


questre  qui  est  enlevé  le  iiu  septembre.  Cicatrisation 
par  première  intention,  réparation  lente  mais  totale, 
deux  ans  plus  tard,  sans  aucune  atteinte  clinique  de  la 
hanche. 

En  1929,  l’enfant  présente  une  poussée  subaiguë 
d’ostéo-arthrite  de  la  hanche  gauche  qui  progressive¬ 
ment  aboutit  à  une  large  destruction  articulaire  avec 
agrandissement  du  cotyle  et  pseudarthrose  intra- 
cotyloïdienne  (fig.  i). 
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Le  19  août  1931  (D''  André  Richard)  on  pratique  une 
arthrodèse  par  pont-levis  et  l’ankylose  de  hanche  est 
actuellement  obtenue. 

Cette  observ'ation  est  très  intéressante  :  les 
suites  opératoires  ont  été  des  plus  favorables  et, 
alors  que  l’enfant  pouvait  être  considérée  comme 
guérie,  une  coxalgie  grave  avec  destructions  éten¬ 
dues  a  évolué,  dont  la  guérison  n’a  pu  être  obte¬ 
nue  que  par  une  oitération  extra-articulaire. 

Obs.  II.  —  V...  Raymond,  neuf  ans.  Admis  à  l'Hôpital 
maritime  le  14  mai  1924.  Il  présente  à  cette  époque  uqe 
tumeur  blanche  tibio -tarsienne  pour  laquelle  le  Dr  Sorrel 
pratique  une  astragalectomie.  Dès  juin  1924  le  résultat 
immédiat  est  excellent  ;  actuellement  encore,  au  point  de 
vue  fonctionnel  et  esthétique,  il  est  parfait. 

Lu  avril  1925  apparaît  un  abcès  de  la  face  autéîîeure 


Radiographie,  en  1931,  de  V...  R.,  opéré,  en  1925,  d’ostéite 
iliaque  juxta-costole  (flg.  2). 


de  la  cuisse  gauche  ;  la  radiographie  montre  une  lésion 
sus-cdtyloïdienne  de  l’os  iliaque  gauche  avec  réaction 
périoStée  du  fond  ducotyle,  mais  sans  signes  cliniques  de 
coxalgie. 

^Le  18  juillet  1925  (Dr  Sorrel)  on  pratique  uue  inter¬ 
vention  qui,  guidée  par  un  abcès,  conduit  dans  une  géode 
sus-cotyloïdienne  contenant  des  séquestres.  Ou  constate 
sur  la  paroi  inférieure  de  la  cavité  un  petit  pertuis  qui 
commimique  avec  l’articulation.  Les  résultats  proches 
sont  très  favorables,  la  cicatrisation  est  complète,  mais 
en  décembre  1925,  l’enfant  présente  une  ulcération 
radiographique  du  cotyle  avec  envahi.ssement  net  de 
rartlculatlon  de  la  hanche,  et  ultérieurement  évolue 


uue  coxalgie  grave  avec  fetulcs  du  triangle  de  Scarpa, 
de  I;i  face  externe  de  la  cuisse,  de  la  région  fessière. 

L’état  général  étant  inquiétant  et  la  radiographie 
montrant  des  lésions  destructives  étendues  de  la  tête 
du  cotyle,  on  pratique  (Dr  Delahaye),  en  janvier  1929,  uue 
résection  de  drainage  de  la  hanche. 

Deux  autres  interventions  sont  pratiquées  :  en  mai 
1929  puis  en  décembre  1931  pour  coxalgie  fistuleuse 
infectée  (A.  Richard  et  Delahaye). 

Actuellement  l’état  de  la  hanche  s’améliore  peu  à  peu, 
'état  général  devient  plus  satisfaisant  (iig.  2). 

Ici,  malgré  les  signes  cliniques,  l’articulation 
était  déjà  anatomiquement  envahie  par  l’ostéite 
liaque,  et,  bien  que  l’oi^ération  ait  donné  des 
résultats  immédiats  heureux,  cinq  mois  après 
débutait  une  coxalgie  grave  qui  évolue  encore 
actuellement. 


['“Obs.  III.  —  L...  (.lustavc,  trois  ans,  entre  à  l’Institut 
hélio-marin  de  Berck  en  janvier  1931. 


Radiographie  deL--.  G.,  ostéite  du  col,  avant  l’intervention 

(flg-  3). 


Il  a  présenté  antérieurement ”mi  abcès  froidïfistulisé. 
Actuellement,  cicatrice  de  la  cuisse  gauche. 

Les  mouvements  delà  hanche  .sont  normaux.  La  radio¬ 
graphie  montre  une  ostéite  centrale  du  col  fémoral 
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gauche  avec  un  petit  scquestic  ;  il  n'a  pas  de  signes 
radiographiques  anormaux  au  niveau  de  l’articulation 
de  la  hanche  (fig.  3). 

Le  18  avril,  l'enfant  étant  en  bon  état  général,  le 
1')''  Andrieu  pratique  la  trépanation  de  la  face  externe 
du  trochanter  gauche  ;  il  arrive  facilement  dans  une 
caverne  à  parois  éburnées  qui  contient  deux  petits 
séquestres  et  des  fongosités  qui  sont  évacués.  Suture 
complète  en  deux  plans. 

Douze  jours  après,  les  fils  sont  enlevés  ;  réunion  par 
première  intention.  Potxr  éviter  tout  mouvement  de  la 


du' trochanter,  etcependantla  coxalgie  s’est  mani¬ 
festée  cinq  mois  après. 

Obs.  IV.  —  J...  Jacques,  âgé  de  huit  ans.  Kutre  à 
l’Hôpital  maritime  de  Berck-Plage  le  13  juhi  1928  ;  il 
présente  un  abcès  de  la  face  externe  de  la  cuisse,  les 
mouvements  sont  étendus  mais  non  douloureux  ;  on 
relève  dans  ses  antécédents  une  crise  de  rhumatisme  poly¬ 
articulaire  avec  lésion  cardiaque  ;  la  radiographie  montre 
une  géode  au-dessus  du  contour  supérieur  du  sourcil 
cotyloïdien. 


hanche,  on  applique  une  extension  continue.  Le  15  mai, 
bon  état  général  et  local. 

Le  7  juin,  tuméfaction  au  niveau  de  la  fistule  de  l’ancien 
abcès  froid  qui  se  fistulisé  le  9  juin. 

Le  IX  juin  s’ouvre  à  son  tour  l’ancienne  cicatrice 
opératoire  ;  à  la  fin  de  juin  la  suppuration  diminue, 
persiste  les  mois  suivants,  peu  abondante  biais  rebelle. 

Une  radiographie  pratiquée  le  8  septembre  montre  un 
col  raccourci  avec  pommelure  du  noyau  céphalique 
(fig-  4)- 

Ultérieurement  a  évolué  rme  coxalgie  typique. 

Ici  l’opération  a  pu  être  faite  simplement,  loin 
de  l’articulation,  en  passantàtraversla  face  externe 


L’abcès  fistulisé  se  tarit  en  juillet  1930,  mais  dès  ce 
moment  l’articulation  est  largement  envahie  et  à  la  géode 
articulaire  a  succédé  une  large  destruction  du  eotyle 
avec  ulcération  polycyclique  et  destruction  de  la  tête 
et  du  col;  la  rupture  du  ceintre  est  de  3  centimètres  et 

Une  arthrodèse  extra-articulaire  est  pratiquée  en 
septembre  1931. 

Ce  cas  est  typique  des  ostéites  juxta-articu- 
laires  qui,  respectées,  évoluent  vers  une'  coxalgie 
typique  de  gravité  moyenne. 

Obs.  V.  —  P...  Simone.  Lntreà  l’Hôpital  maritime  le 
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10  août  1927,  âgée  de  six  aiiSi  porteuse  d'uue  lésion 
juxta-articulaire  de  la  hanche  gauche  avec  cotiser  vàtion 
étendue  des  mouvements  ;  seule  l’hyperexteusion  est 
très  légèrement  diminuée. 

^  li  radiographie,  géode  nette  d’environ  i  centimètre 
de  diamètre  au-dessus  du  cotyle. 

On  projette  une  intervention  (Dr  Sorrel),  mais  celle-ci 
est  difféfée,  l'immobilisation  ayant  donné  un  excellent' 
résultat  ;  la  hanche  est  froide,  sèche,  non  douloüreuse. 
Cependant,  dès  octobre  1928,  cliniquement  et  radiolo¬ 
giquement  :  évolution  des  lésions  vers  une  coxalgie  indis¬ 
cutable  avec  pincement  articulaire  complet,  hypertro¬ 
phie  du  col,  décalcification  de  toute  l’extrémité  supérieure 


^Radiographie  do"JR...  8.  Ostéite  iliaque  JUxtacostale  non 
'  opérée,  coxalgie  uoiiséeitUvc  gtlérle  en  ttols  années  avec 
mobilité  (flg.  3). 


du  féttiut,  la  géode  iliaque  latgemcllt  olivette  dans  l’arti- 
culatioU  (flg.  s). 

I/affeetiou  a  ultétieuteuietit  évolué  favorablement  : 
recalalficatlOil  des  enttéiultés  osseuses,  réapparition 
des  niouvemettts  qui  devjeiitient  étendus  et  indolores  ; 
renfaitt  inatclie  actuellement  sans  soufftir. 


obtenue  assez  simplement,  et  avec  une  remar" 
quable  mobilité. 

Obs.  VI.  — De  B...  Pierre,  six  ans.  Entre  à  l’Hôpital 
maritime  le  14  octobre  1931  présentant  une  coxalgie 
en  évolution  avec  ulcération  étendue  de  la  tête  et  du 
cotyle,  rotation  externe  Irréductible,  tentatives  de  mouve¬ 
ments  extrêmement  douloureuses,  la  réduction  ne  peut 
être  obtenue  qüe  Soüs  anesthésie  générale.  II  existe  une 
adénopathie  rëtro-crütale  et  Cependant  cette  affection, 
pendant  deux  années,  coinme  eh  témoigne  une  observa¬ 
tion  transmise  par  le  professeur  Ombrédanne,  a  été  rigou¬ 
reusement  traitée,  l'enfaiit  étant  considéré  comme 
atteint  d’une  lésion  juxta-articulttire'de  l’ischion  et  ayant 
présenté,  nettement  visible  sur  la  radiographie,  un  sé¬ 
questre.  Il  s'est  produit  uil  abcès  avec  fistule  de  la  partie 
postérieure  de  la  foése  iliaque  externe. 

D’envallisseUieut  de  l'artleülatlon,  bien  que  s’étaUt 
produit  aptés  plUB  de'  deux  années  d’évolution,  a  donné 
lieu  à  une  coxalgie  de  gravité  moyenne,  actuellement  en 
voie  de  guérisoii  avec  récupération  des  mouvements, 
régression  de  l’adéilopatllie  et  tecalcification  progressive 
vigible  sur  les  radiographies. 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  :  nous 
en  avons  choisi  quelques-uns  typiques  qui,  nous 
l’espérons,  montterotlt  assez  combien  décevant 
est  l’espoir  de  voir  une  lésion  juxta-coxale  rester 
extra-articulaire  jusqu’à  sa  guérison,  et  combien 
réservé  on  doit  être  dans  le  traitement  opéra¬ 
toire  d’une  telle  lésion. 


DEUX  CAS  DE  FRACTURE 
BASi(=CAiPÏTALE 
DU  COL  DU  FÉMUR 
AVEC  PÉNÉTRATION 

(Résultats  éloignés) 


Roger  PETRIQNAMI  fet  Artdêé  SICARÙ 

(de  I,a  RocUelle)  (de  P.irls) 

Chacun  sait  qua  la  fracture  du  col  du  fémur 
pat  décapitation  ëtitraîue  un  déplacemeüt  impor¬ 
tant  des  fragments,  t’ihterpénétration  de  ceux-ci 
caractérise  une  variété  de  fracture,  dont  nous 
rapportons  deux  cas,  variété  exceptionnelle  et 
de  couaaissanee  réeeute.  Ces  deux  cas,  superpo- 
popables,  ont  été  longtemps  suivis,  ce  qui  noüs 
permet  d’apporter  aujourd’hui,  .siir  cette  ques¬ 
tion,  qüelquès  considérations  cliniques  et  théra¬ 
peutiques  : 


,  Ici,  l’intervention  projetée  n’a  pas  été  exécutée  :  OBSKRvA'KfOtJ  I.  —  M»»  F,..,  sdkaiita-seUfe  ans, 

la  coxalgie  a  suivi  l’ostéite;  mais  sa  guérison  a  été  tomba,  lè  13  avril  tgàtl,  dlreétcjiieHt  su»  la  HaneHe  droitfe: 
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Elle  entre,  quatre  jours  après,  dans  le  service  de  notre 
maître,  le  Prof,  agrégé  Eardennois. 

Cliniquement  :  Signes  négatifs  :  pas  de  raccourcissc- 


On  porte  le  diagnostic  de  fracture  avec  pénétration, 
ha  radiographie  (fig.  2)  le  confirme  :  même  aspect 
que  dans  le  cas  précédent,  mais  il  y  a  deux  éperons  cervi- 

Traitement.  —  Décubitus  simple  pendant  ^ois 

Suites.  —  Deux  ans  après  :  marche  facile  sans 
canne,  avec  très  légère  claudication.  Rotation  ex¬ 
terne  persistante.  Mouvements  de  la  hanche  faciles. 
Genou  douloureux. 


Fig.  r. 

ment  apparent,  pas  d'adduction,  pas  d'ecchymose,  pas 
de  douleur  à  la  palpation. 

Signes  positifs  :  allongement  d'un  centimètre  ;  le  talon 
peut  être  élevé  à  30  centimètres  au-dessu^du  plan  du  lit. 
Mouvements  de  rotation  externe  et  interne  faciles,  de 
même  la  flexion  du  genou. 

De  diagnostic  de  contusion  de  la  hanche  est  porté. 
Il  est  corrigé  par  la  radiographie  (fig.  i)  qui  montre  xme 
fracture  basi-capitale  avec  pénétration  du  col  dans  la  tête 
et  soUdarité  intime  des  deux  fragments.  C'est  la  lame 
compacte  sus-cervicale  qui  forme  un  éperon. 

De  déplacement  est  très  léger  ;  rotation  légère  de  la 
tête  vers  le  haut  et  rotation  externe  du  fémur  sans 

Traitement.  —  Abstention.  Da  malade  est  laissée  au  lit 
malgré  son  âge,  jusqu'au  15  août,  soit  près  de  quatre  mois. 
Elle  sort  de  l'hôpital  le  29  août. 

Suites.  —  Marche  avec  des  béquilles  pendant  deux 
mois.  Revue  huit  mois  plus  tard  :  marche  en  boitant  légè¬ 
rement  ;  mouvements  de  flexion  et  d'extension  complets. 

Deux  ans  après  :  plus  de  troubles  fonctionnels.  Plus 
de  claudication,-  ni  de  gêne.  Dégère  rotation  externe. 
Aucime  limitation  des  mouvements. 

Da  radiographie  montre  une  consolidation  maintenue 
en  bonne  position. 


Ce  type  très  particulier  de  fracture  est 
rare.  L’opinion  classique  le  tenait  pour  ex¬ 
ceptionnel  (pièce  184  du  musée  Dupuytre'n). 
Ainsi  pensaient  Malgaigne,  Heppner,  Bigelow, 
Graveline.  Plus  près  de  nous,  Basset  écrivait 
que  «  les  fractures  par  décapitation  ne  s’ac¬ 
compagnent  pour  ainsi  dire  jamais  de  péné¬ 
tration  ». 

Des  travaux  plus  récents  infirment  cette 
conception.  Waldenstrôm,  Judet,  Barbarin, 
Trêves,  Cotton  (de  Boston)  ont  rapporté 
quelques  cas  indiscutables  de  cette  lésion. 

D’après  les  deux  cas  que  nous  avons  ob¬ 
servés,  voici  les  caractéristiques  essentielles 
de  cette  variété  de  fracture  : 

Age.  —  De  grand  vieillard  (contrairement  à 
l’opinion  de  Pierre  Delbet). 


Obs.  II.  —  M™»  D...,  soixante-quatorze  ans,  tombe, 
le  4  novembre  1929,  directement  sut  la  hanche  gauche. 
Impotence  fonctionnelle  immédiate.  Elle  entre  aussitôt 
dans  le  service  de  notre  maître,  le  Prof,  agrégé  Dar- 
dennois. 

Cliniquement  :  Signes  négatifs  :  pas  d'adduction,  pas 
de  raecourcissement,  pas  d'ecchymose. 

Signes  positifs:  le  membre  est  facilement  soulevé  et 
maintenu  au-dessus  du  plan  du  lit.  Douleur  crurale  à  la 
palpation. 


Etiologie.  —  Choc  direct  sur  le  grand  trochanter, 
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Mécanisme.  —  Double  :  d’abord  ouverture  de 
l’angle  cerviço-çapital,  puis  fermeture  et  téles¬ 
copage  des  fragments,  col  dans  tête. 

Anatomie  pathologique.  —  Da  lame  compacte 
sus-cervicale  forme  éperon  dans  le  noyau  capital. 
Cet  éperon  peut  être  double  (lame  sous-cervicale). 
Il  y  a  pénétration  des  fragments  sans  engrènement. 
Cette  solidarité  est  intime  et  robuste.  Le  fémur 
est  en  rotation  externe,  mais  sans  ascension  ni 
adduction. 

Clinique.  —  Impotence  fonctionnelle  nulle  ou 
très  réduite.  Pas  de  raccourcissement.  Léger 
allongement  possible,  Rotation  externe  accusée. 

Diagnostic.  —  L’erreur  commune  est  :  contusion 
de  la  hanche.  D’où  l'intérêt  du  radio-diagnostic. 

Pronostic.  —  Bon. 

Traitement.  —  Abstention.  Décubitus  simple 
prolongé  (trois  à  quatre  mois),  puis  béquilles  et 
cannes. 


spondylite,  épidurite 

ET  MÉNINGITE 

A  staphylocoques 

P.  HARVIER  et  K.  MAISON 

Les  méninges  rachidiennes  et  les  méninges  crâ¬ 
niennes  sont,  en  règle  générale,  solidaires  devant 
l’infection.  Chacun  sait  que  la  plupart  des  ménin¬ 
gites  microbiennes  aigUëS  Sont  des  méningites 
cérébro-spinales. 

La  méningite  staphylococcique  semble  faire 
exception  à  cette  règle,  en  ce  sens  qu’elle  peut, 
dans  certains  cas,  intéresser  exclusivement  les 
méninges  rachidiennes,  tQüt  au  moins  au  début  de 
son  évolution.  Il  y  a  quelques  années,  Chavany  et 
George  (i)  ont  indlvidü^sé  une  forme  spinale 
de  la  méningite  staphylococcique  sous  le  nom  de 
«  forme  rachidienne  primitive  »  et  en  ont  décrit 
deux  variétés  :  la  forme  aiguë  mortelle  et  la  forme 
subaiguë  curable.  Ils  la  considèrent  comme  rme 
complication  de  l’ostéomyélite  du  rachis  et  écrivent 
à  son  sujet  :  «  A  défaut  de  preuves  ànatOnilqUes 
que  nous  ne  pouvons  apporter,  la  cUnique  semble 
nous  montrer  que  le  point  de  départ  de  l’affec¬ 
tion  est  rachidien  !  U  s’agit  d’une  ostéite  ràchi-^ 
.  dienue  à  staphylocoques,  d’une  spondylite  stà-^ 

(i)  CâAvÂNŸ  et  Geokge,  Sùir  une  forme  spéciale  de 
inéningite  stapbylococciqué.  na  forme  raehidleimè  primi¬ 
tive  (Pressa  médicale,  3  juillet  1929,  n“  .53,  p.  862). 


phylococcique.  La  méningite  est  secondaire,  par 
propagation  de  voisinage.  » 

C’est  précisément  la  preuve  anatomique  dC  ce 
mode  d’infection  des  méninges  que  nous  appor¬ 
tons  dans  l’observation  suivante.  Celle-ci  con¬ 
cerne  un  homme  qui,  à  la  suite  d’une  plaie  digitale, 
fut  atteint  d’une  rachialgie  fébrile,  symptoma¬ 
tique  d’une  ostéomyélite  rachidienne,  suivie  de 
symptômes  méningés.  L’autopsie  mit  en  évidence 
plusieurs  foyers  d’ostéite  de  la  face  postérieure  du 
corps  des  vertèbres  lombaires,  ayant  provoqué 
une  épidurite  purulente  et  une  pachym^ningite, 
circonscrites  en  regard  du  foyer  osseux,  puis  une 
leptoméningite  diffuse  à  staphylocoques. 

Led...,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  entre  dans  notre 
service  le  15  avril  1932,  parce  qü’il  souffre  depuis 
quatre  jours  de  la  région  lombaire. 

Le  II  avril,  il  ressent  une  légère  douleur  dans 
cette  région,  du  côté  gauche.  Le  lendemaiü,  il 
souffre  davantage,  mais  peut  encore  travailler, 
Le  surlendemain,  la  douleur  est  telle  qu’à  plu¬ 
sieurs  reprises,  il  est  obligé  à  se  coucher  sur  le  toit 
de  la  maison  où  il  travaille  (il  exerce  la  profession 
de  fumiste). 

Dans  la  nuit  du  13  au  14,  il  souffre  si  violem¬ 
ment  qu’il  fait  appeler  un  médecin.  Celui-ci  prâ- 
tique  une  injection  de  morphine  qui  procure  un 
soulagement,  mais,  le  14  au  matin,  les  douleurs 
lombaires  présentent  un  tel  degté  d’acuité  que  le 
malade  ne  peut  plus  remuer  ni  quittet  son  lit. 

Nous  l’examinons  le  16  aü  matin.  C'est  un  sujet 
vigoureux,  bien  musclé,  au  teint  coloré,  couché 
sur  le  dos,  sans  oreillers,  immobile  par  suite  de 
l’intensité  des  douleurs  rachidiennes  qu’exas¬ 
père  le  moindre  mouvement.  Il  n'ÿ  a  pas  de 
raideur  de  la  nuque  :  les  mouvements  du  cou  et 
des  membres  supérieurs  sont  libres  et  s'exécutent 
facilement,  mais  le  rachis  est  absolument  rigide. 
L’hyperflexion  et  l’ hyperextension  des  membres 
inférieurs  sur  le  bassin  sont  douloureuses. 

Les  signes  de  Ketnig  et  de  Brüdzenski  font  dé¬ 
faut.  Les  réflexes  tendineüx  èt  cutanés  soùt  nor¬ 
maux.  Pas  de  Babinski,  pas  de  réflexe  de  défense. 
Aucun  trouble  moteur,  ni  sensitif  des  membres 
inférieurs.  Pas  de  troubles  sphinctériens,  tem¬ 
pérature  39°,4.  Pouls  à  88.  Ürihes  légèrement 
albumineuses.  Il  n’y  a  üi  céphalée,  ni  Vomisse¬ 
ments.  La  langue  est  saburrale  ;  pas  d’herpès. 
Lucidité  parfaite  et  réponses  très  précises. 

L’examen  du  rachis,  en  décübltus  latéral,  dé¬ 
cèle  une  douleur  très  vive,  à  la  pression  des  ap'ô- 
physes  transVerses  des  trois  premières  vertébrés 
lombaires,  du  côté  gauche.  A  Cé  niveaü,  les  muscles 
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sont  contracturés  et  font  saillie.  ly’articulation 
sacro-iliaque  n’est  pas  douloureuse. 

Nous  portons  d’emblée  le  diagnostic  d’ostéo¬ 
myélite  vertébrale  staphylococcique,  car  le  ma¬ 
lade  présente,  à  la  première  phalange  du  médius 
de  la  main  gauche  les  traces  d’un  panaris  qui 
débuta  le  27  mars,  fut  incisé  quelques  jours  après 
et  suppurait  jusqu’à  ces  jours  derniers. 

Hémoculture  :  positive  :  staphylocoque  doré. 

Examen  de  sang  :  globules  rouges  :  3  880  000  ; 
globules  blancs  :  36  000  (polynucléaires  neutro¬ 
philes,  81  p.  100  ;  monos  et  lymphos,  10  p.  100  ; 
grands  monos,  8  ;  éosinophiles,  i). 

Ponction  lombaire:  liquide  clair.  Albumine  : 
0,40.  Cellule  de  Nageotte  :  4  éléments  par  milli¬ 
mètre  cube. 

Cytologie  :  lymphos,  65  p.  100  ;  monos, 
30  p.  100  ;  polynucléaires,  5  p.  100. 

Pas  de  microbes  à  l’examen  direct.  Ensemen¬ 
cement  négatif. 

Pe  lendemain  17,  la  température  est  à  40°, 
le  poids  à  92.  1,’état  local  ne  s’est  pas  modifié. 
Les  radiographies  de  face  et  de  profil  de  la  région 
lombaire  ne  décèlent  aucune  lésion  osseuse. 

Le  18  avril,  une  deuxième  ponction  lombaire  est 
pratiquée,  malgré  l’absence  de  tout  nouveau 
symptôme. 

Liquide  clair.  Albumine  o,5o.~Cellule  de  Na¬ 
geotte  :  17  éléments. 

Cytologie  :  polynucléaires,  58  p.  100  ;  lymphos, 
32  p.  100  ;  monos,  10  p.  100. 

Pas  de  microbes  à  l’examen  direct.  Ensemence¬ 
ment  négatif. 

Une  intervention  chirurgicale  est  pratiquée 
le  19  par  notre  collègue  Okinczyc  :  incision  lom¬ 
baire  paramédiane  gauche  :  l’exploration  de  l’arc 
postérieur  gauche  du  rachis  est  absolument  néga¬ 
tive.  Deuxième  incision  oblique  dans  l’angle 
costo-lombaire  :  l’exploration  de  la  loge  rénale  et 
de  la  face  antérieure  des  apophyses  transverses  est 
négative.  Mèche  et  suture. 

Le  malade  a  succombé  dans  le  coma,  en  hy¬ 
perthermie,  le  21  au  matin. 

Autopsie:  A  l’ouverture  du  rachis,  après  sec¬ 
tion  des  lames  vertébrales,  en  dégageant  l’étui 
durai  de  haut  en  bas,  on  constate,  sur  la  face 
antéro-latérale  gauche  de  celui-ci,  une  infiltration 
gélatiniforme  de  la  graisse  extradurale,  dont  la 
coloration  jaunâtre  contraste  avec  l’aspect  blanc 
nacré  des  régions  sus-  et  sous-jacentes. 

Il  existe,  comme  le  montre  la  photographie  ci- 
jointe  de  la  pièce  (fig.  i)  un  foyer  circonscrit, 
antéro-latéral  gauche,  â! épidurite  lombaire  puru¬ 
lente,  dont  la  hauteur  est  de  6  centimètres  et  la 
largeur  d’un  centimètre  environ. 


18  Juin  IÇ32. 

L’étui  durai  dégagé  du  canal  rachidien,  on 
constate  trois  foyers  d’ostéite  superposés,  siégeant 
sur  la  face  postérieure  du  corps  de  chacune  des 


Photographie  de  la  moelle  dorso-lombaire  :  foyer  d’épidurite 
puruleute,  eu  regard  des  lésions  d’ostéite  des  trois  pre¬ 
mières  vertèbres  lombaires  (fig.  i). 

trois  premières  vertèbres  lombaires.  Chacun  de 
ces  foyers,  ayant  approximativement  les  dimen¬ 
sions  d’une  pièce  de  20  centimes,  est  de  colora¬ 
tion  rouge,  et  présente  une  surface  grenue,  le  li¬ 
gament  vertébral  commun  étant  détruit  à  son 
niveau.  Il  ne  nous  a  pas  été  permis  de  pousser 
plus  avant  l’autopsie  du  rachis  osseux. 
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encéphale  est  macroscopiquement  sain.  Pas 
de  méningite  cérébrale  ni  ventriculaire. 

Rien  à  signaler  du  côté  des  viscères,  en  dehors 
d’une  rate  hypertrophiée  (300  grammes),  diffluente 
et  semée  de  zones  hémorragiques,  d’un  foie  gros 
(i'^s,8oo)  en  état  de  dégénérescence  graisseuse  et 
de  quelques  infarctus  infectieux  disséminés  dans 
le  poumon  droit. 

Examen  bactériologique  post  nmrtem:  frottis  et 
ensemencement  du  pus  épidural  : 
présence  de  staphylocoques  dorés  à 
l’état  pur. 

Examen  histologique.  —  Ra  moelle, 
fixée  dans  le  formol  sans  que  la  dure- 
mère  ait  été  incisée,  a  été  examinée 
sur  des  coupes  pratiquées  à  diffé¬ 
rentes  hauteurs.  Ra  figure  2  repré¬ 
sente  une  coupe  des  méninges  prati¬ 
quée  au  niveau  du  foyer  d’épidurite. 

Ra  dure-mère  est  doublée  de  volume 
et  envahie  de  dehors  en  dedans  par 
des  polynucléaires.  Les  lames  fi¬ 
breuses  les  plus  internes  sont  saines. 

Sur  des  coupes  pratiquées  au- 
dessus  et 

durai,  la  dure-mère  apparaît  d’épais¬ 
seur  et  de  structure  normales. 

Par  contre,  les  lésions  de  lepto- 
méningite  sont  diffuses  et  existent  sur 
toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Des 
amas  de  polynucléaires  accumulés, 
çà  et  là,  dans  les  espaces  sous-arach- 
noïdiens,  indiquent  qu’au  moment  de 
la  mort,  existait  une  méningite  puru¬ 
lente  aiguë  diffuse.  On  retrouve 
couronne  de  polynucléaires  sur  toute 
la  hauteur  du  canal  épendymaire.  Il 
n’y  a  ni  lésions  vasculaires,  ni  thromboses,  ni 
myélite  marginale. 

En  résumé,  un  homme  jeune  présente,  à  la 
suite  d’rme  plaie  digitale,  plusieurs  foyers  d’os¬ 
téite  des  vertèbres  lombaires.  Cette  spondylite 
se  traduit  par  une  rachialgie  et  une  raideur  mus¬ 
culaire  dorso-lombaire,  sans  signes  méningés. 
D’examen  local  décèle  une  douleur  vive  à  la  pres¬ 
sion  des  apophyses  transverses  des  trois  pre¬ 
mières  lombaires.  Contrairement  à  ce  que  nous 
supposions,  ces  apophyses  ne  présentaient  aucune 
lésion  d’ostéite.  •  Celle-ci  siégeait,  comme  l’a 
montré  l’autopsie,  sur  les  corps  vertébraux  eux- 
mêmes. 

Malgré  l’absence  de  signes  cliniques  de  méningite, 
la  ponction  lombaire  décelait  rme  légère  réaction 
méningée  amicrobienne.  D’hémoculture  indiquait 
la  présence  du  staphylocoque  doré  dans  le  sang. 


De  malade  a  succombé  dix  jours  après  le  début 
de  la  localisation  osseuse,  et  l’autopsie  nous  a 
montré  une  épidurite  purulente  circonscrite  et 
une  inflammation  aiguë  à  polynucléaires  intéres¬ 
sant  toutes  les  méninges  spinales.  Da  filiation  des 
accidents  est  évidente  :  spondylite,  épidurite, 
pachyméningite,  leptoméningite.  D’infection  par¬ 
tie  des  vertèbres  a  gagné  par  continuité  l’espace 
épidural.  En  regard  du  foyer  circonscrit  d’épidu¬ 


rite,  la  dure-mère  est  doublée  d’épaisseur,  infil 
trée  de  polynucléaires,  mais  la  pachyméningite 
ne  dépasse  pas  la  hauteur  du  foyer  d’épidurite. 
Au-dessus  et  au-dessous  de  lui,  la  dure-mère 
présente  un  aspect  normal.  Par  contre,  l’infection 
a  diffusé  le  long  des  méninges  molles. 

D’issue  fatale  s’est  produite  dans  un  délai 
très  court.  Malheureusement,  nous  n’avons  pas 
renouvelé  la  ponction  lombaire  la  veiUe  de  la 
mort,  mais  il  est  probable,  si  l’on  en  juge  par  l’exa¬ 
men  histologique,  lequel  montre  des  amas  de 
polynucléaires  dans  les  espaces  sous-arachnoï- 
diens,  que  nous  aurions  constaté,  à  ce  moment, 
un  liquide  céphalo-rachidien  franchement  puru¬ 
lent. 

D’infection  s’est  donc  faite  du  rachis  osseux 
vers  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  à  travers  l’es¬ 
pace  épidural  et  la  dure-mère,  eux-mêmes  inté- 
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ressés.  L,es  symptômes  méningés  rachidiens  ont 
précédé  les  symptômes  cérébraux.  Il  s’est  agi, 
peut-on  dire,  d’une  méningite  spino-cérébrale. 

Dans  cette  observation,  l’épidurite  purulente 
circonscrite  forme  le  trait  d’union  entre  l’infec¬ 
tion  osseuse  et  l’infection  méningée.  Mais  nous 
rappellerons  que  l’épidurite  staphylococcique 
peut  exister  isolément,  sans  méningite.  Il  en  était 
ainsi  dans  l’observation  de  Sicard  et  Paraf  (i)  : 
une  épidurite  purulente  à  staphylocoques  évolua 
d’une  façon  torpide,  sans  spondylite,  sans  lé¬ 
sion  de  la  dure-mère,  et  fut  prise  pour  un  mal  de 
Pott.  Da  guérison  survint  après  laminectomie, 
laquelle  permit  d’évacuer  une  série  de  petits 
abcès  épiduraux  échelomiés  de  la  dixième  dorsale, 
à  la  cinquième  lombaire.  Mouriquand,  Bernheim 
et  Desbros  (2)  ont  vu  une  épidurite  diffuse,  éteji" 
due  du  trou  occipital  au  sacrum  chez  un  enfant 
de  treize  ans,  consécutive  à  une  ostéomyélite  de 
l’aileron  sacré.  A  l’autopsie,  il  n’y  avait  pas  trace 
de  pus  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 


D’observation  suivante,  bien  qu’incomplète 
et  non  suivie  d’autopsie,  montre  à  la  fois  l’exis" 
tence  d’une  épidurite  purulente  (postérieure)  et 
la  marche  ascendante  de  la  iriéningite  staphylo¬ 
coccique. 

Un  jeune  homme  de  vingt-deux  ans  est  pris 
subitement  le  9  juillet  1931,  en  soulevant  un  sac 
de  pommes  de  terre,  d’une  très  vive  douleur  lom¬ 
baire  qui  le  courbe  en  deux.  Il  peut  cependant 
travailler  encore  le  lendemain,  mais  dans  la  nuit 
du  II  au  12,  il  se  sent. fiévreux,  mal  à  l’aise  et  ne 
peut  dormir. 

De  13  juillet,  au  matin,  les  douleurs  l’empêchent 
de  se  lever  et  de  marcher,  pès  qu’il  met  pied  à 
terre,  il  éprouve  une  répercussion  lombaire  extrê¬ 
mement  pénible.  Il  prend  alors  sa  température  : 
celle-ci  atteint  400,5.  Il  ne  peut  plus  quitter  son 
lit  et  il  est  amené  à  Beaujon  dans  notre  service 
le  16  juillet  1931. 

Un  interrogatoire  plus  serré  permet  de  faire 
préciser  le  début  de  la  maladie.  On  apprend 
alors  que,  depuis  plusieurs  jours  déjà  avant  l’ap¬ 
parition  de  la  douleur  lombaire,  le  malade  se 
sentait  mal  à  l’aise,  et  que  le  8  juillet  au  soir, 

(1)  SiCAttD  et  Paraf,  Bpidurlte  purulente  lombaire. 
I,amiuectoinie.  Guérison  {Bull,  et  mém.  Soù,  méd.  hôp.  Paris, 
16  janvier  1925,  p.  50). 

(2)  Mouriquand,  Bernheim  et  I,esbros,  Epidurite  rachi¬ 
dienne  suppurée  simulant  la  méningite  cérébro-spinale 
{Lyon  médical,  1928,  p.  69). 
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aussitôt  après  avoir  absorbé  son  potage,  il  eut 
un  vomissement  sans  aucun  effort. 

D’examen  décèle  une  plaie  suppurante  à  l’ex¬ 
trémité  de  l’index  gauche,  sur  ce  doigt  et  sur  le 
pouce  plusieurs  pustulettes  qUe  le  malade  attri¬ 
bue  à  des  piqûres  d’arêtes  de  colin  (il  exerce  la 
profession  de  cuisinier  dans  un  restaurant). 

D’état  général  est  excellent,  bien  que  la  tempé¬ 
rature  soit  au-dessus  de  40°  depuis  trois  jours.  De 
psychisme  est  absolument  intact.  De  malade  ré¬ 
pond  très  bien  aux  questions  et  ne  se  plaint  que 
de  .douleurs  lombaires.  Da  rachialgie  est  telle 
qu’elle  empêche  tout  mouvement  d’extension  ou 
de  flexion,  aussi  bien  dans  le  décubitus  dorsal  que 
ventral.  Elle  entraîne  une  raideur  très  marquée  de 
la  colonne  dorso-lombaire  et  oblige  le  malade  à 
prendre,  pour  s’asseoir,  l’attitude  du  tailleur  ou 
du  scribe.  Il  peut  remuer,  fléchir,  étendre  les 
membres  inférieurs,  sans  la  moindre  douleur.  Pas 
de  raideur  de  la  nuque.  Pas  de  céphalée. 

Des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  très 
affaiblis,  et  difficiles  à  mettre  en  évidence.  Des 
réflexes  cutanés  existent.  De  réflexe .  plantaire 
se  fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Pas  de  troubles 
sensitifs,  ni  sphinctériens. 

Température  :  400,5.  Pouls  régulier,  bien  frappé 
à  100.  Dangue  et  lèvres  sèches  ;  traces  d’ albumine 
dans  les  urines. 

On  pratique  chez  ce  malade  une  hémoculture,  une 
ponction  lombaire  et  uneponctionsous-occipitale. 

Hémoculture  :  positive  :  staphylocoques  dorés. 

Ponction  lombaire:  elle  ramène  une  première 
goutte  franchement  purulente  (qu’on  recueille 
directement  sur  ime  lame),  suivie  d’un  liquide 
louche  qui  s’écoule  lentement. 

Examen  de  la  goutte:  polynucléaires  et  staphy¬ 
locoques. 

Examen  du  liquide  :  albumine,  i  gramme  ; 
cellule  de  Nageotte  :  200  éléments.  Cytologie  : 
polynucléaires  et  staphylocoques.  Ensemence¬ 
ment  :  staphylocoques  dorés. 

Ponction  sous-occipitale  :  liquide  moins  louche  ; 
albumine  :  0,50  ;  cellule  de  Nageotte  ;  iio  élé¬ 
ments  (polynucléaires)  ;  ensemencement  :  sta¬ 
phylocoques  dorés. 

De  malade  a  quitté  l’hôpital  le  soir  même  de  son 
entrée,  emmené  par  sa  famille.  Nous  avons  appris 
qu’il  avait  succombé,  quarante-huit  heures  après, 
d’accidents  délirants. 

Rétrospectivement,  il  ne  nous  paraît  pas  dou¬ 
teux  que  ce  malade  ait  présenté  une  spondylite, 
une  épidurite  purulente  et  une  méningite  rachi¬ 
dienne  à  marche  ascendante,  de  nature  staphy¬ 
lococcique, 
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Conclusions.  —  Parmi  les  méningites  aiguës 
staphylococciques,  on  peut  isoler  une  forme 
rachidienne,  dont  le  point  de  départ  est  un 
foyer  de  spondylite.  I/’infection  microbienne 
gagne  l’espace  épidural,  puis  la  dure-mère. 
L'épidurite  et  la  pachyméningite  peuvent  rester 
localisées  en  regard  du  foyer  osseux,  puis  l’infec¬ 
tion  diffuse  vers  les  méninges  molles  et  réalise 
une  méningite  spino-cérébrale. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Ictère  hémolytique  et  traumatisme. 

H.  Preidï  {Münch.  mediz.  Woch.,  31  juillet  1931, 
p.  1298)  a  vu  survenir,  quelques  jours  après  un  violent 
traumatisme  abdominal,  un  ictère  qui  persistait  eiicore 
six  mois  plus  tard.  L’examen  clinique  ne  décèle  aucune 
altération  des  voies  biliaires,  aucun  signe  d’insuffisance 
hépatique.  Les  selles  sont  colorées,  les  urines  contiennent 
une  quantité  d’urobiline  variable  d’un  jour  à  l’autre. 
Dans  le  sang  il  existe  bon  nombre  de  microcytes,  et  les 
colorations  vitales  montrent  l’existence  d’hématies 
granulo-filamenteuses. 

La  mère  et  trois  soeurs  du  malade  montrent  des  alté¬ 
rations  latentes  du  même  ordre,  sans  qu’aucune  d’elles 
cependant  ne  soit  franchement  ictérique. 

Il  semble  donc  bien  qu’il  s’agisse  d’un  ictère  hémoly¬ 
tique  familial  latent,  l’ictère  ne  s’étant  manifesté  qu’à  la 
suite  d’un  traumatisme. 

M.  PouMAmboux. 


ILO  traitement  des  plaies  infectées. 

Le  Dr  Oscar  Marottou  fait  une  bonne  revue  générale 
de  cette  question  (Revista  del  Circula  medico  Argenlino  y 
centra  estudiantes  de  medicina,m.axs  1931).  Il  montre  que, 
si  les  règles  du  traitement  des  plaies  correspondent  bien 
aux  directives  fixées  par  Pasteur,  on  a  dû  modifier  les 
méthodes  employées  classiquement  jusqu’ici,  en  particu¬ 
lier  depuis  la  guerre  1914-1918.  Il  fait  d’abord  remarquer 
1“  qu’un  intervalle  de  six  à  vingt-quatre  heures  existe 
entre  l’inoculation  et  l’apparition  des  signes  de  l’infection. 
Nettoyée  à  temps,  ime  plaie  peut  donc  rester  aseptique 
sans  qu’on  ait  besoin  d’employer  d’antiseptique;  2°  que 
le  meilleur  moyen  d’aseptiser  tme  plaie  infectée  est  de  la 
mettre  largement  à  découvert;  les  réinoculations  cons¬ 
tantes  sont  en  effet  dues  aux  infections  secondaires  qui 
viennent  dé  la  peau  voisine  et  des  débris  mortifiés  des 
tissus  blessés  ;  3»  que  dans  ime  plaie  infectée  les  antisep¬ 
tiques  ont  ime  action  très  faible  sur  les  germes.  Il  ne  faut 
pas  en  effet  apprécier  l’action  des  antiseptiques  d’après 
les  résultats  des  observations  faites  in  vitra,  mais  plutôt 
d’après  les  observations  faites  in  vivo.  Pour  pallier  à  l’in¬ 
suffisance  d’efficacité  des  antiseptiques  on  a  eu  recours  à 
divers  procédés  :  solution  de  chlorure  de  magnésium 
(Delbet)  qui  excite  la  leucocytose,  solution  hypertonique 
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de  chlorure  de  sodium  (Wright)  qui  favorise  l’exsudation 
osmotique,  immobilisation,  pansements  répétés  rarement, 
vaccinothérapie,  immunisation  locale  (Besredka).  Après 
cette  revue  générale,  l’auteur  arrive  aux  conclusions  suivan¬ 
tes  :  1°  dans  les  plaies  récentes  encore  sans  signes  cliniques 
d’infection  :  excision  simple  suivie  de  suture  primitive 
ou  de  suture  retardée,  ou  excision  avec  traitement  antisep¬ 
tique  continu  (méthode  de  Carrel)  précédant  la  suture; 
2°  dans  les  plaies  présentant  des  signes  d’infection  :  exci¬ 
sion  des  parties  sphacélées,  irrigation  au  Dakin,  vaccino- 
thérapie  et  immunisation  locale.  L’auteur  insiste  sur  l’em¬ 
ploi  de  l’héliothérapie  qui  a  donné  d’excellents  résultats, 
faisant  rapidement  disparaître  le  vibrion  septique,  le 
pyocyanique,  le  staphylocoque. 

Subüæau. 


L’InsullnémIe  dans  la  fatigue. 

Après  avoir  rappelé  les  variations  de  la  glycémie  après 
l’effort  chez  l'homme  normal  et  chez  le  diabétique,  L.  Di 
Prisco  (Falia  Medica,  15  novembre  r 931,  p.  1382) 

a  recherché  le  taux  d'insulinémie  pour  expliquer  les 
différences  observées.  Chez  des  individus  normaux,  ' 
pesant  70  à  82  kilogrammes,  il  prélève  30  centimètres 
cubes  de  sang  avant  et  après  un  travaü  connu  ;  il  traite 
ce  sang  défibriné  par  la  méthode  de  l'acétone-acide 
picrlque  et  obtient  une  solution  dans  10  centimètres  cubes 
qu'il  injecte  à  des  lapins  chez  lesquels  il  dose  la  glycémie. 
Par  cette  méthode,  il  constate  chez  le  lapin  une  hypogly¬ 
cémie  dirrable  qui  persiste  pendant  dix-huit  heures  et  qui 
peut  être  précédée  d’ime  phase  courte  d'hyperglycémie 
réactionnelle.  La  comparaison  entre  les  hypoglycémies 
produites  avec  les  extraits  de  sang  prélevé  avant  et 
après  l'effort  montre  toujours  une  différence  très  nette, 
l’insulinémie  après  effort  étant  plus  considérable  que 
l'insulinémie  de  repos. 

L'auteur  admet  que  la  fatigue  aiguë  de  l'homme  s'ac¬ 
compagne  d'hyperinsulinémie  avec  pouvoir  hypogly¬ 
cémiant  plus  considérable  qui  traduit  l’hyperactivité 
endocrine  du  pancréas. 

J.  SiGWALD. 

Particularités  sur  l’hyperinsulinisme. 

L'hyperinsulinisme  est  provoqué  par  des  tumeurs  du 
pancréas,  par  la  maladie  d'Addison,  par  des  affections 
hépatiques  ou  hypophysaires.  On  peut  distinguer  aussi 
des  hyperinsulinismes  fonctionnels  dans  lesquels  le  tissu 
pancréatique  est  normal.  G.  Lami  {La  Ri/arma  medica, 
n®  51,  21  décembre  1931,  p.  1936),  cite  le  cas  d'une  jetme 
fille  qu'il  a  observée  incidemment  pour  ime  urticaire 
simple,  mais  qui  absorbait  chaque  jour  2  kilogrammes  de 
pain,  n  n'y  avait  pas  d'hypoglycémie  considérable,  mais 
la  comparaison  entre  les  glycémies  capillaire  et  veineuse 
faite  suivant  la  méthode  de  Depisch  et  Hasenohrl  mon¬ 
trait  une  grosse  différence,  dénotant  une  forte  consomma¬ 
tion  périphérique  d'hydrates  de  carbone  due  à  une  hyper- 
production  d'insuline  ;  le  quotient  respiratoire  était 
augmenté.  L'auteur,  à  propos  de  cette  observation,  émet 
quelques  hypothèses  sur  le  rôle  de  l'hyperinsulinisme  dans 
la  production  de  certaines  obésités,  puisque  une  partie 
des  hydrates  de  carbone  se  transforme  en  graisses  ;  il  ne 
tire  aucune  conclusion  ferme,  mais  estime  que  des  recher¬ 
ches  plus  approfondies  seraient  nécessaires. 

J.  SlGWAliD. 
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'La  cholécystectomie  précoce  est-elle  le  trai¬ 
tement  de  la  cholécystite  aiguë? 

Titcaï  [Strasbourg  médical,  15  juin  1931)  préconise 
rüjteryention  précoce,  urgente  comme  dans  l'appendi¬ 
cite  aiguë.  Il  a  opéré  dans  ces  conditions  dix  femmes  de 
vingt-six  a  quarante-deux  ans,  dont;  quatre  étaient  at¬ 
teintes  de  cholécystite  non  lithiasique,  et  six  de  cholé¬ 
cystite  lithiasique.  Dans  tous  les  cas  l'intervention  a  été 
remarquablément  facile.  Il  semble  que  le  délai  d'opéra¬ 
bilité  soit  plus  long,  que  pour  l'appendicite  et  qu'il  puisse 
facilement  atteindre  quatre  jours, ,  les  adhérences  serrées 
n'étant  pas  urie  complicatipri  précoce.  On  a  objecté  contre 
cette  niéthode  la  mortalité  plus  grande  que  dans  la  cholé¬ 
cystectomie'  faite  à  froid,  mais  c'est  qu'en  réalisé  dans 
les  statistiques  les  opérations  précoces  comprennent 
habituellement  les  formes  graves  avec  gangrène  et  péri¬ 
tonite.  Appliquée  à  tous  les  cas,  elle  est  grevée  d'une  mor- 
^talité  plus  faible  que  l'intervention  tardive.  De  plus,  eUe 
•supprime,  dans  la  ruesure  du  possible,  les  complications 
Immédiates  ou  tardives  dont  la  signification  est  toujours 
grave. 

S.  VlAI,ASD. 

Le  lait  de  femme  aux  débiles  dans  les  nourri- 
ceries  des  Enfants-Assistés. 

DEMETRB  'Jean  VENIzBEOS  (Thèse  de  Paris,  1931) 
étudie  l'élevage  en  commun  des  débiles  dans  les  nourrice- 
ries  et  montre  les  bons  résultats  obtenus  dans  celles  des 
Enfants-Assistés.  Da  mortalité  y  est  très  réduite  grâce 
%.  l'emploi  du  laitdefemme,  qui  constitue  le  meilleur  ali¬ 
ment  du  débile  :  non  seulement  il  est  bien  toléré,  mais  il 
permet  l' assimilation  d'un  autre  lait  à  doses  utiles.  Da 
présence 'de  nourrices  avec  leur  propre  enfant  permet 
d'obtenir  le  lait  de  femme  nécessaire  en  quantité  suffi¬ 
sante.  On  évite  toute  contamination  possible  par  enfant 
suspect  d'hérédo-syphilis  en  prélevant  par  traite  manuelle 
ou  mécanique  le  lait  destiné  aux  débiles.  Ainsi  la  plupart 
des  hypotrophiques  se  développent  progressivement  et 
l'athrepsie  hospitalière  a  pratiquement  disparu.  Oh  a 
également  lutté  avec  efficacité  contre  les  infections 
aiguës  snaaeptibles  de  ae  répandre  dans  les  nourriceries 
et  en  particulier  contre  la  '  diphtérie,  grâce  au  dépistage, 
à  l'isolement  et  à  la  désinfection  du  naso-pharynx  des 
nourrissons  porteurs  de  germes  diphtériques. 

S.  VlAEAEP. 
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de  sujets  âgés  de  cinquante  à  soixante-dix  ans  présentant 
en  même  temps  des  troubles  graves  soit  d'insuffisance 
cardiaque  totale,  soit  d'insuffisance  ventriculaire  gauche. 
Mais  l'occlusion  coronarienne  est  le  principal  facteur 
étiologique.  Da  syphilis,  invoquée  par  certains  auteurs, 
semble  être  très  rarement  en  cause.  Parmi  les  intoxica¬ 
tions,  il  faut  faire  une  place  toute  particulière  à  la  digitale. 

D'anatomiepathologique  montrelafréquence  des  lésions 
coronariennes  ;  elles  existent  dans  70  p.  100  des  cas. 
Plusieirrs  autopsies  ont  rnoptré  la  présence  d'un  infarc¬ 
tus  du  myocarde,  siégeant  près  de  la  cloison  interventri¬ 
culaire  sur  laquelle  il  empiète  (forme  de  la  cloison  de  Pa- 
dilla  et  Cosso).  | 

De  mécanisme  invoqué  est  l'hyperexcitabilité  exagérée 
du  myocarde  altéré  soit  anatomiquement  (ischémie  co¬ 
ronarienne),  soit  par  toxique. 

Des  signes  cliniques  ne  permettent  pas  à  eux  seuls  de 
faire  le  diagnostic  :  le  taux  delà  tachycardie  est  générale¬ 
ment  élevé,  entre  150  et  190;  il  est  assez  variable  d'un 
jour  à  l'autre,,  mais  il  est  surtout  important  de  rechercher 
par  une  auscultation  soigneuse  de  légères  irrégularités 
dont  la  présence  au  cours  de  l'accès  peut  aider  à  faire  le 
diagnostic  entre  la -tachycardie  ventriculaire  et  la  tachy¬ 
cardie  auriculaire.  Mais  le  diagnostic  électrique  est  le  seul 
qui  compte.  Des  tracés  montrent  l'indépendance  com¬ 
plète  des  o.udes  auriculaires  et  ventriculaires  (les  ondes  P 
sont  d'ailleurs  généralement  difficiles  ou  impossibles  à 
trouver),  et  des  déformations  des  ceinplexes  ventricu¬ 
laires  dont  l'aspect  se  rapproche  du  type  dit  «  bloc  des 
branches  11  ;  élargissement  du  groupe  QB.S,  altération  de 
l'onde  T,  inversée  ou  très  étalée.  Il  existe  d'ailleurs  de 
nombreux  types  électrocardiographiques, 

Ce  qu'il  est  important  de  bien  connaître,  c'est  l'extrême 
gravité  de  la  tachycardie  ventriculaire.  De  fait  que  le 
trouble  correspond  h  un  stade  préfîbrlllatoire  du  ventri¬ 
cule  et  qu'il  survient  en  général  chez  des  sujets  en  état 
d'insuffisance  cardique  plus  ou  moins  accentuée,  fait 
comprendre  le  danger  et  la  fréquence  d' une  issue  fatale  : 
sur  17  malades  observés  par  l'auteur,  dix  sont  morts  au 
court  de  l'accès,  et  parmi  les  sept  autres  deux  ont  sur¬ 
vécu  moins  de  quinze  jours,  deux  plus  de  trois  mois, 
un  plus  de  six  mois,  deux  plus  d'un  an.  Quant  au  traite¬ 
ment,  tout  dépend  de  l'état  du  myocarde,  et,  quand  il  y  a 
insuffisance  cardiaque,  c'est  elle  qui  doit  être  soignée 
avant  tout. 

D'Quabaïne  en  injection  intraveineuse  semble  repré¬ 
senter  le  médicament  qui  a  donné  les  meilleurs  résultats. 
Il  sera  bon  de  l'associer  avec  la  quinidine. 
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La  tachycardie  ventriculaire  en  clinique. 

Jean  URbaiN-Monnier  [Thèse  de  Paris,  1931,  Vigne 
éditeur)  étudie  la  tachycardie  ventriculaire  dans  une  thèse 
très  Importante  tant  par  sa  documentation  que  par  ses 
observations  personnelles.  Da  tachycardie  ventriculaire 
caractérisée  par  l'accélération  seule  du  ventricule,  les 
oreillettes  battant  à  im  rythme  normal  ou  plus  len 
fut  longtemps  confondue  avec  les  autres  variétés  de  tachy 
çardies.  Maçkensie  fut  le  premier  é  séparer  cette  forme 
particulière,  mais  c’est  siutout  grâce  aux  recherches 
éleçtrocardiographiques  que  ce  trouble  du  rythme  a  pu 
être  réellement  caractérisé. 

Dansai' eqsem.ble,  ce  type  d'arytlimie  est, rare,  puisque, 
sur  2600  traeés.  recuerllla  dans  le  service  du  professeur 
Clerc  pour  un^  période  dé  dix  ans,  l'auteur  n*en  a  trouvé 
que  fy  cas  typiques.  Dans  la  plupart  des  cas  il  s'agissait 
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MÉDICATION  LEUCOLYTIQUE 

IVI.  Charles  AUBERTIN 

Médecin  de  l’iiôpîtal  de  la  Pitié. 

On  peut  ramener  les  actions  thérapeutiques 
que  nous  pouvons  exercer  sur  les  globules  blancs  à 
deux  médications  opposées  :  la  médication  leuco- 
gène  et  la  médication  leucolytique.  La  première 
présente  un  intérêt  primordial  dans  la  lutte  contre 
les  infections,  car  elle  stimule  les  centres  hémato¬ 
poiétiques  qui  produisent  les  neutrophiles.  La 
seconde  présente  aussi  un  grand  intérêt,  car  c’est 
en  somme  toute  la  thérapeutique  des  leucémies  et 
des  lymphadénies. 

La  médication  leucolytique  produit  la  «  leuco- 
lyse  »,  c’est-à-dire  la  destruction  —  aussi  élective 
que  possible  —  des  globules  blancs.  Cette  destru- 
tion  peut  se  faire  dans  le  sang  lui-même  :  la  médi¬ 
cation  agit  alors  sur  des  leucocytes  adultes  et  en 
pleine  activité.  Mais  elle  peut  se  faire  aussi  dans 
les  organes  qui  les  produisent  :  moelle  osseuse 
pour  les  polynucléaires,  follicules  de  la  rate  et 
des  ganglions  pour  les  lymphocytes,  tissu  réti¬ 
culo-endothélial  pour  les  monocytes. 

Par  extension,  la  médication  leucolytique  pro¬ 
duit  la  destruction  (ou  l’inhibition)  de  ces  or¬ 
ganes  hématopoiétiques  eux-mêmes,  ce  qui  abou¬ 
tit  à  un  résultat  analogue  en  empêchant,  dans  leur 
tissu  matriciel,  la  naissance  même  des  globules 
blancs.  Cette  dernière  action  est  certainement 
plus  utile  que  l’action  sur  les  leucocytes  déjà 
formés  et  qui  circulent  dans  les  vaisseaux  :  en 
les  frappant  dès  leur  naissance  et  en  empêchant 
leur  formation,  elle  produit  une  baisse  leuco¬ 
cytaire  beaucoup  plus  intense  et  surtout  beau¬ 
coup  plus  durable  que  la  première. 

Énumération  des  agents  leucolytiques. 

Les  agents  leucolytiques  sont  de  quatre  sortes  : 
agents  physiques,  agents  chimiques,  agents  biolo¬ 
giques  et  agents  bactériologiques. 

Agents  physiques.  —  Ce  sont  de  beaucoup 
les  plus- anciennement  connus  :  contrairement  au 
reste  de  la  pathologie  où  les  agents  physiques  sont 
les  derniers  venus  en  thérapeutique,  en  irathologie 
sanguine,  les  agents  physiques  furent  les  premiers 
employés  et  restent  les  plus  importants.  Ce  sont 
les  rayons  X,  le  radium,  et  certaines  médi¬ 
cations  radio-actives  dont  la  plus  connue  est  le 
thorium  X. 
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Les  rayons  X  et  le  radium  agissent  de  la  même 
manière,  le  radium  par  ses  rayons  i-  en  particu¬ 
lier,  ayant  la  même  action  leucolytique  que  l’on 
pourrait  appeler  locale  sur  les  centres  hématopoié¬ 
tiques.  Quant  au  thorium  X,  employé  en  émana¬ 
tion,  ou  de  préférence  en  injections  soùs-cutanées 
et  intraveineuses,  il  agit  aussi  par  destruction 
leucocytaire,  mais  celle-ci  est  répartie  sur  l’orga¬ 
nisme  entier  au  lieu  d’être  localisée  au  point  irra¬ 
dié.  D’autre  part,  il  a  sur  les  rayons  X  et  le  ra¬ 
dium  l’avantage  pratique  d’être  maniable  par  le 
praticien  éloigné  des  grands  centres. 

Age.nts  chimiques.  —  Les  agents  chimiques 
sont  moins  importants.  Il  en  est  un  qui  est  employé 
depuis  longtemps,  c’est  ïarsenic,  d’un  usage  si 
répandu  dans  la  thérapeutique  des  états  ané¬ 
miques,  et  dont  l’action  sur  les  centres  hémato¬ 
poiétiques  est  indiscutable. 

L’arsenic  était  très  employé  jadis  dans  la  théra¬ 
peutique  des  leucémies,  mais  il  n’a  guère  donné  de. 
résultats  bien  intéressants,  car,  pour  que  son  ac¬ 
tion  destructrice  agisse  sur  les  centres  et  produise 
de  la  leucolyse,  il  faut  l’employer  à  des  doses  tel¬ 
lement  fortes  qu’il  détruit  alors  les  globules 
rouges  d’une  façon  intensive  et  par  conséquent 
devient  plus  nocif  qu’utile.  Je  n’insiste  donc  pas 
sur  cette  substance,  car,  si  on  l’utilise  dans  les 
leucémies,  c’est  à  petites  doses,  et  plutôt  pour 
combattre  l’anémie  qui  les  accompagne. 

Par  contre,  il  est  un  produit  qui  est  connu  de¬ 
puis  peu,  je  veux  dire  postérieurement  aux 
rayons  X,  c’est  le  benzol,  ou  plus  exactement  le 
benzène  (C“H'),  qui  s’est  montré  un  agent  leuco¬ 
lytique  très  puissant,  et  parfois  même  trop  puis¬ 
sant.  En  effet  le  benzène  est  entré  dans  la  théra¬ 
peutique  sanguine  à  la  suite  d’accidents  qu’on 
avait  remarqués  chez  des  ouvriers  travaillant  dans 
les  vapeurs  de  cette  substance  ;  ils  avaient  pré¬ 
senté  un  syndrome  hémorragique  extrêmement 
grave,  à  évolution  rapidement  mortelle,  et  ce  syn¬ 
drome  hémorragique  s’accompagnait  d’une  dimi¬ 
nution  considérable  et  très  rapide  des  globules 
blancs.  Il  s’agit  donc  là  d’un  agent  hémolytique 
et  leucolytique,  plus  leucolytique  qu’hémoly¬ 
tique  et  par  conséquent  susceptible  d’être  employé 
dans  le  traitement  des  leucémies.  C’est  Koranyi 
qui  le  premier  le  mit  en  pratique,  et  depuis  lors 
il  a  été  d’autant  plus  souvent  employé  qu’il  peut 
être  pris  par  voie  buccale. 

Agents  biologiques.  —  L’agent  leucolytique 
t}q>e  est,  théoriquement  tout  au  moins,  le  sérum 
leucolytique.  On  peut  préparer  en  effet  un  sérum 
spécialement  leucolytique,  différent  du  sérum 
hémolytique  courant,  c’est-à-dire  du  sérum. éry- 
throlytique.  On  l’obtient  en  isolant  aussi  parfaite- 
N»  26, 
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ment  que  possible  des  leucocytes  humains  (nor¬ 
maux  ou  leucémiques),  en  les  injectant  à  des  ani¬ 
maux  et  en  recueillant,  au  bout  d’un  certain 
nOmbrè  dè  ces  injections,  le  séruni  de  ces  animaux  : 
ce  dernier  est  devenu  leucolytique  vis-à-vis  des 
globules  blancs  humains,  et  son  action  est  d’au¬ 
tant  plus  intéressante  qu’il  est  plus  électif,  c’est- 
à-dire  qu’il  est  le  moins  possible  destructeur  des 
hématies  :  en  effet,  en  pareil  cas,  il  peut  être 
employé,  à  dosés  assez  fortes.  Telle  est  la  donnée 
expérimentale. 

Au  point  de  vue  pratique,  ce  sérum  à  été  étudié 
par  ivindstrôni,  dont  les  recherches  ont  porté  sur 
quatre  malades.  Il  a  pris  du  sang  de  leucémiques, 
èn  a  isolé  les  globules  blancs,  — ^  chose  relative¬ 
ment  facile  dans  le  sang  leucémique,  —  qu’il  a 
injectés  à  des  lapins  ;  le  .sérum  de  ces  lapins  a  été 
injecté  aux  leucémiques  qui  avaient  fourni  les 
globules  blancs.  Il  se  produisit  une  baisse  des 
globules  blancs  et  des  cellules  anormales,  et  une 
diminution  assez  appréciable  de  volume  de  la 
rate  et  des  gangUons  ;  mais  ces  résrdtats  ont  été 
très  passagers,  et  au  bout  de  très  peu  de  temps, 
le  chiffre  des  leucocytes  était  revenu  au  taux 
antérieur.  Jusqu’à  nouvel  ordre,  cette  médica¬ 
tion,  très  intéressante  au  point  de  vue  théorique, 
n’a  pas  fait  ses  preuves  au  point  de  vue  pratique. 

Un  fait  intéressant  au  point  de  vue  de  la  médi¬ 
cation  leucolytique  d’origine  biologique  est  que, 
chez  certains,  leucémiques  soumis  depuis  un  cer¬ 
tain  temps  à  l’irradiation,  le  sérum  présente  des 
propriétés  leucolytiques.  Curshmann  et  Gaupp  ont 
provoqué  avec  des  injections  de  ce  sérum  à  des 
leucémiques  non  irradiés,  une  certaine  baisse  de 
la-  lèucocÿtose  et  une  amélioration  de  l’état  du 
sàng  Sinon  de  l’état  des  organes  ;  cette  amélioration 
d’ailleurs  légère  et  passagère,  était  suffisante  pour 
mettre  en  évidence  la  présence  de  leucolysines 
provoquées  sinon  par  l’irradiation,  elle-même  du 
moins  par  la  destruction  globulaire  produite  par 
l’irradiation. 

Dés  recherches  purement  expérimentales  ont 
réalisé  des  sérums  myélotoxiques  (destructeurs  de 
la  moelle  osseuse),  splénotoxiques  et  lympho- 
toxiques  qui,  provenant  de  petits  animaux,  n’ont 
pu  être  employés  dans  un  but  thérapeutique  chez 
les  leucémiques.. 

Agents  bactériologiques.  —  On  sait  que  les 
infections  survenant  chez  les  leucémiques  pro¬ 
duisent  une  diminution  souvent  considérable  de 
leurs  globules  blancs  avec  réduction  marquée' 
des  formes  anormales  ;  en  même  temps  on  note 
souvent  une  diminution  de  volume  de  la  rate 
ou  des  ganglions.  Il  y  a,  en  somme,  atténuation 
de  Véta1  leucémique.  Elle  n’est  que  passagère  ; 
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une  fois  la  fièvre  tombée,  le  chiffre  leucocytaire 
remonte,  la  rate  ou  les  ganglions  reprennent  leurs 
dimensions  primitives.  Ces  faits  si  curieux  ne 
pouvaient  passer  inaperçus  au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique,  et  certains  auteurs  ont  essayé  d’uti¬ 
liser  cette  «  leucolyse  infectieuse  »  et  de  traiter  les 
leucémiques  èh  ütiUsaUt  des  émülsions  micro¬ 
biennes  tuées  par  la  chaleur  ;  dans  quelques  cas 
on  s’adressait  de  préférence  à  des  toxines.  C’est 
ainsi  que  certains  auteurs  ont  traité  des  leucémies 
par  la  tuberculine.  Cette  méthode,  dangereuse, 
n’a  pas  été  adoptée. 

Mais  récemment,  à  la  suite  des  travaux  sur 
l’impaludation  des  paralytiques  généraux  et  des 
syphilitiques,  Euccherini  a  essayé  de  traiter  des 
leucémiques  par  l’injection  de  sang  paludéen. 
On  sait,  en  effet,  que,  ])endant  les  accès  le 
chiffre  leucocytaire  des  leucémiques  diminue 
notablement,  mais  d’une  manière  passagère. 
Luccherini  a  employé  le  Plasmodium  vivax,  dout 
la  virulence  est  plus  forte,  la  sensibilité  à  la 
quinine  plus  grande  que  celles  du  Plasmodium 
malariœ  ;  on  inocule  3  centimètres  cubes  de  sang 
d’un  malade  atteint  de  fièvre  bénigne  :  après  une 
dizaine  de  jours  d’incubation  survient  une  fièvre 
rémittente  qui  fait  baisser  le  chiffre  leucocytaire, 
mais  aussi  le  chiffre  des  hématies  ;  on  donne  la 
quinine  au  bout  de  quelques  accès,  alors  que  le 
chiffre  leucocytaire  est  normal  et  la  formule 
presque  normale  ;  il  est  difficile  d’affirmer  que 
cette  améhoration  hématologique  persiste  et  que 
la  baisse  des  globules  rouges  n’est  pas  préjudi¬ 
ciable  au  leucémique. 

Mécanisme  d’action  de  la  médication 
leucoiytique. 

Pour  étudier  le  mécanisme  de  cette  action,  nous 
allons  choisir  l’agent  leucolytique  le  plus  connu  et 
le  plus  expérimenté,  les  rayons  X. 

Prenons  des  cobayes  irradiés  in  loto,  c’est-à-dire 
soumis,  dans  des  cages,  à  une  même  dose  forte  de 
rayons  X  ;  examinons  leur  sang  pendant  plusieurs 
jours  ;  sacrifions-les  en  série  afin  de  voir  ce  qui 
se  passe  au  niveau  de  leurs  organes  hématopoié¬ 
tiques. 

Du  côté  du  sang,  on  observe  tout  d’abord  une 
leucocytose  marquée,  appréciable  après  une  heure, 
une  demi-heure  ou  même  un  quart  d’heure  après 
la  fin  de  la  séance  ;  le  chiffre  leucocytaire  monte 
de  80  p.  100  environ  (après  une  séance  de  6  uni¬ 
tés  H),  et  cette  leucocytose  est  toujours  Une  poly¬ 
nucléose. 

A  la  leucocytose  du  début  fait  suite  une  dimi¬ 
nution  a.ssez  rapide  des  globules  blancs  aboutissant 
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a  la  leucopénie  après  quelques  oscillations  ;  pen¬ 
dant  plusieurs  jours,  le  chiffre  leucocytaire  tombe 
notablement  au-dessous  du  chiffre  initial  (sou¬ 
vent  de  la  moitié),  mais,  dans  le  pourcentage, 
a  polynucléose  persiste,  ce  qui  tient  à  la  des¬ 
truction  plus  grande  des  mononucléaires  :  on  peut 
s’en  rendre  compte  par  le  grand  nombre  de  mono¬ 
nucléaires  en  histolyse  trouvés  sur  les  lames  de 
sang.  Cette  leucopénie  dure  plusieurs  jours,  puis, 
peu  à  peu,  le  chiffre  leucocytaire  revient  à  la  nor¬ 
male,  au  bout  de  dix  à  quinze  jours  en  général. 

lyes  globules  rouges,  plus  résistants,  sont  peu 
touchés,  mais  leur  diminution  est  de  règle. 

Au  niveau  de  la  rate,  des  ganglions  et  des  autres 
organes  lymphoïdes,  on  trouve,  dès  la  deuxième 
heure  après  la  séance,  des  phénomènes  de  destruc¬ 
tion  lymphocytaire  :  les  noyaux  deviennent  pyc- 
notiques,  puis  üs  se  fragmentent  et  une  véritable 
nécrose  cellulaire  frappe  les  lymphocytes  des  folli¬ 
cules  de  Malpighi  ;  à  la  quatrième  heure  des  phé¬ 
nomènes  de  macrophagie  apparaissent  :  de  grands 
phagocytes  englobent  les  débris  nucléaires  des 
lymphocytes  et  des  lymphocytes  entiers  ;  puis  le 
follicule  devient  de  plus  en  plus  clair  et  de  moins 
en  moins- volumineux.  Cependant,  ultérieurement, 
il  se  régénère,  et  cette  régénération  est  presque 
complète  en  quatre  à  six  semaines  (Heiiieke). 

La  moelle  osseuse  est  plus  résistante  et  il  faut 
généralement  employer  des  doses  plus  fortes  pour 
produire  des  phénomènes  destructeurs.  Les  débris 
chromatiniens  apparaissent  cependant  dès  les 
premières  heures  ;  les  lymphocytes  disparaissent 
tout  d’abord,  puis  les  autres  cellules  disparaissent 
et  sont  remplacées  par  de  la  graisse  ;  toutefois, 
au  début  de  cette  transformation  graisseuse,  il  y 
a  tm  stade  de  congestion  avec  augmentation  des 
polynucléaires  et  des  éosinophiles.  Les  phénomènes 
d’hyperplasie  et  de  réparation  s’entremêlent  avec 
les  phénomènes  destructifs.  L’aplasie  complète  a 
cependant  pu  être  réalisée  par  des  séances  répé¬ 
tées  localisées  sur  un  segment  de  membre  de 
lapin.  En  faisant  ainsi  absorber  à  une  région  li¬ 
mitée  de  la  moelle  osseuse  des  doses  relativement 
considérables  qui  ne  retentissaient  que  peu  sut 
l’état  du  sang  et  l’état  général,  nous  avons  pu, 
avec  Beaujard,  transformer  la  moeUe  en  un  tissu 
entièrement  graisseux  ne  renfermant  plus  que  de 
rares  mononucléaires  non  granuleux. 

En  utilisant  de  fortes  doses  répétées,  on  obtient 
chez  le  cobaye  une  leucopénie  notable  et  durable, 
sinon  progressive  ;  il  s’y  joint  de  l’anémie,  car  ces 
fortes  doses  ont  atteint  les  hématies.  La  rate  est 
petite,  atrophiée,  scléreuse  et  infiltré  de  pigment 
ferrique  ;  les  ganglions  sont  atrophiés  ;  la  moelle 


elle-même  subit  un  certain  ^gré  d’atrophie  ^rais- 
seuse.  \ 

Chez  l’homme  indemne  d’affection  de  l’appa¬ 
reil  hématopoiétique,  les  effets  des  irradiationè 
ont  rarement  été  étudiés  ;  cependant  Mouquin* 
étudiant  des  sujets  soumis,  pour  néoplasmes,  à  des 
irradiations  pénétrantes  intensives,  a  observé 
chez  eux  de  l’anémie,  rme  leucopénie  durable  avec 
polynucléose  relative,  formule  qui  se  rapproche 
de  celle  que  nous  venons  de  décrire  chez  le  cobaye. 

Chez  le  leucémique,  par  contre,  les  effets  ana¬ 
tomiques  des  rayons  X  ont  été  bien  étudiés  et  l’on 
a  pu  voir  qu’ils  étaient  presque  identiques  à 
ceux  qu’on  obtient  chez  les  animaux  sains,  avec 
de  légères  différences  tenant  à  ce  que  le  tissu 
irradié  n’est  pas  absolument  normal,  mais  hyper¬ 
plasique.  Cependant,  cette  hyperplasie  étant 
typique,  les  différences  sont  légères  et  la  réaction 
essentielle  reste  la  même.  Par  exemple,  dans  la' 
leucémie  lymphoïde,  on  retrouve,  comme  l’ont 
montré  Menetrier  et  Touraine,  la  même  nécrose 
lymphocytaire,  la  même  macrophagie,  les  mêmes 
phénomènes  de  réparation  que  ceux  qui  atteignent 
les  follicules  sains  ;  du  côté  du  sang,  les  diffé¬ 
rences  sont  plus  grandes,  car  l’on  a  affaire  à  un 
envahissement  de  ce  tissu  par  une  quantité  con¬ 
sidérable  de  cellules  jeunes  :  ceUes-ci  diminuent 
et  tendent  à  disparaître  du  fait  de  la  destruction 
du  tissu  matriciel  ;  il  s’y  joint  une  polynucléose 
relative  tout  comme  chez  l’animal  irradié.  Il  s’y 
joint  aussi  un  certain  degré  d’anémie  sur  lequel 
nous  aurons  à  revenir. 

Les  autres  agents  leucolytiques  agissent  à  peu 
près  comme  les  rayons  X.  En  ce  qui  concerne 
le  radium,  l’identité  peut  être  tenue  pour  complète, 
comme  nous  l’avons  montré  avec  Delamarre. 
Pour  le  thorium  X,  qui  a  été  étudié  expérimen¬ 
talement  par  Galiacy,  les  injections  au  cobaye 
produisent  bien,  après  une  phase  légère  et  variable 
de  leucocytose  irrégulière,  une  leucopénie  durable, 
mais  cette  leucopénie  s’accompagne  toujours 
d’une  baisse  notable  du  taux  des  polynucléaires 
qui  peut  tomber  nu-dessous  de  10  p.  100.  Si  l’on 
répète  les  injections,  les  organes  hématopoié¬ 
tiques  sont  lésés  et  s’épuisent  ;  ils  ne  réagissent 
bientôt  plus  que  faiblement  ;  les  leucocytes  du 
sang,  —  surtout  les  polynucléaires,  —  se  fragi¬ 
lisent  et  sont  détruits.  En  résumé,  le  thorium  a 
une  action  destructive  surtout  marquée  sur  le 
tissu  myéloïde.  Galiacy  en  conclut  qu’on  doit 
s’abstenir  de  l’employer  dans  le  traitement  de  la 
leucémie  lymphoïde. 

Le  benzène  a  été  étudié  expérimentalement  par 
SelHng,  Pappenheim,  Bianchi,  'Weiskotten,  Lau- 
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noy  et  lyévy-Bmhl.  Injecté  sous  la  peau,  il  pro¬ 
duit  toujours  une  leucopénie  avec  anémie  et 
parfois  des  phénomènes  hémorragiques.  Ba  leuco¬ 
pénie  est  particulièrement  marquée  et  l’hypo- 
polynuçléose  considérable. 

Anatomiquement,  on  constate  une  véritable 
dégénérescence  graisseuse  de  la  moelle  osseuse.  On 
constate  de  plus,  chez  les  animaux  en  expérience, 
une  diminution  marquée  dans  la  production  des 
anticorps  ainsi  que  dans  l’activité  phagocytaire 
des  leucocytes.  En  somme,  on  peut  conclure  que 
l’action  hémotoxique  du  benzène  diffère  de  celle 
des  rayons  X  par  —  à  leucolyse  égale  — •  une 
érythrolyse  plus  marquée  et  une  action  hémorra- 
gipare  notable.  Ces  particularités  ne  devront -^pas 
être  oubliées  lorsque  nous  aurons  à  choisir  ce 
médicament  au  point  de  vue  thérapeutique. 

Comment  se  fait  la  destruction  des  leucocytes 
par  les  agents  leucolytiques  ? 

On  peut  penser  qu’elle  se  fait  dans  tous  les 
vaisseaux  de  l’organisme,  par  action  directe  des 
radiations  sur  les  leucocytes  adultes  du  sang  cir¬ 
culant.  Il  ne  semble  pas  que  cette  explication  soit 
suffisante  ;  on  a  pu,  en  effet,  irradier  sous  la  même 
ampoule  un  animal  vivant,  et  le  sang  de  cet  animal 
recueilli  et  conservé  dans  des  conditions  favo¬ 
rables  à  sa  conservation  ;  or,  dans  le  sang  isolé  on 
n’a  pas  retrouvé  les  figures  de  dégénérescence  des 
globules  blancs  qu’on  trouvait  chez  l’animal 
vivant. 

Beaucoup  plus  certaine  est  l’action  des  rayons  X 
sur  les  leucocytes  en  formation  (ou  en  réserve) 
dans  les  organes  hématopoiétiques  eux-mêmes. 
Cette  action  est  évidente  et  facüe  à  contrôler 
histologiquement.  C’est  là  sans  doute  le  fait  le 
plus  important  :  la  destruction  dans  leur  tissu 
matriciel  des  globules  blancs  qui  sont  en  voie  de 
formation,  ou  qui  sont  tout  récemment  formés, 
beaucoup  plus  que  la  destruction  des  globules 
blancs  adultes,  en  circulation  dans  l’organisme. 

Enfin,  il  faut  tenir  compte  aussi  des  leucoly- 
sifiQS  de  l’organisme  irradié.  Ces  leucolysines  se 
produisent  sous  l’influence  de  la  destruction  leu¬ 
cocytaire.  Elles  expliquent  que  l’irradiation  d’un 
seul  groupe  ganglionnaire,  —  à  condition  qu’elle 
soit  suffisamment  intense,  —  puisse  amener  à 
distance  la  diminution  d’un  autre  groupe  ganglion¬ 
naire,  celui-là  non  irradié. 

Pratique  de  la  médioation  leuoolytique. 

En  pratique  comme  en  théorie,  nous  étudierons 
surtout  les  rayons  X  parce  que  les  plus  connus  et 
aussi  les  plus  efficaces,  ne  considérant  les  autres 
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agents  leucolytiques  (radium,  thorium  X,  ben¬ 
zol)  que  comme  des  adjuvants. 

Prenons  d’abord  l’exemple  le  plus  simple,  celui 
de  la  leucémie  lymphoïde  chronique.  Traitons 
un  malade  pâle,  anémique,  présentant  des  hy¬ 
pertrophies  ganglionnaires  considérables  au  ni¬ 
veau  du  cou,  des  aisselles  et  des  aines,  des  adéno¬ 
pathies  médiastines  modérées  décelées  par  la 
radiographie,  une  augmentation  moyenne  du 
volume  de  la  rate,  une  déglobulisation  modérée 
aux  environs  de  3  500  000,  une  élévation  consi¬ 
dérable  du  chiffre  leucocytaire  à  200  000  avec 
un  taux  de  polynucléaires  tombé  à  5  p.  100,  tout 
le  reste  étant  constitué  par  des  lymphocytes  et 
des  mononucléaires  moyens  ayant  l’aspect  de 
cellules  normales,  et  quelques  lymphoblastes  peu 
nombreux.  Le  malade  est  irradié  deux  fois  par 
semaine,  à  raison  de  500  unités  R  sur  les  gan¬ 
glions  cervicaux  d’un  côté,  autant  sur  les  ganglions 
axillaires,  autant  sur  la  rate  dans  chaque  séance. 
Le  résultat  ne  se  fait  pas  attendre  ; 

Il  porte  tout  d’abord  sur  le  sang  :  le  chiffre  leu¬ 
cocytaire  baisse,  et  quelquefois  très  rapidement, 
dès  la  deuxième  ou  la  troisième  séance,  dimi¬ 
nuant  parfois  de  moitié  après  trois  ou  quatre 
séances,  puis  diminuant  plus  lentement.  La  for¬ 
mule  leucocytaire  se  modifie  par  diminution  du 
pourcentage  des  lymphocytes  :  à  vrai  dire,  cette 
amélioration  de  la  formule  leucocytaire  est  plus 
lente  que  l’amélioration  numérique,  et  il  faut  sou¬ 
vent  attendre  que  le  chiffre  soit  revenu'  aux  envi¬ 
rons  de  la  normale  pour  commencer  à  constater 
une  augmentation  notable  du  taux  des  polynu¬ 
cléaires.  En  même  temps,  on  trouve  dans  le 
sang  de  nombreux  mononucléaires  en  voie  de  des¬ 
truction  :  sur  les  lames  colorées,  ces  cellules  sont 
étalées,  écrasées,  pâles  par  suite  de  l’éclatement 
du  noyau,  et  leur  protoplasma  est  peu  visible  : 
ce  sont  les  cellules  en  histolyse.  Enfin  une  aug¬ 
mentation  légère  des  hématies,  plus  tardive  en¬ 
core,  se  dessine  après  cinq  ou  six  séances. 

La  diminution  du  volume  des  ganglions  et  de 
la  rate  est  assez  rapide,  mais  toutefois  un  peu  plus 
tardive  que  l’amélioration  du  sang.  Au  bout  de 
quelques  séances,  on  peut  les  voir  fondre  littéra¬ 
lement  ;  quant  à  la  rate,  elle  reprend  peu  à  peu 
ses  dimensions  normales. 

Les  phénomènes  généraux  sont  également  inr 
fluencés  :  ces  malades  présentent  souvent  une 
fébricule  à  38“  le  soir  qui  disparaît  rapidement. 
Les  forces,  l'appétit,  le  poids  augmentent. 

Au  bout  de  quelques  séances,  la  phase  d’amé¬ 
lioration  nette  est  obtenue.  Elle  est  tellement 
remarquable  que  les  malades  se  croient  guéris. 
L’état  général  est  en  efifet  excellent  et  les  sujets 
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reprennent  leur  travail  et  peuvent  supporter  cer¬ 
taines  fatigues  ;  les  ganglions  et  la  rate  sont  sou¬ 
vent  absolument  normaux  ;  quant  aU  sang,  ü  n’est 
jamais  absolument  normal.  I^e  chiffre  leucocy¬ 
taire  est  souvent  aux  environs  immédiats  de  la 
normale,  ou  même  un  peu  au-dessous,  mais  il 
subit  des  variations,  des  oscillations  qui  le  portent 
à  15  000,  20  000  sans  modification  de  volume  des 
ganglions  ;  même  quand  il  est  tout  à  fait  normal, 
la  formule  ne  l’est  jamais  ;  elle  tend,  il  est  vrai, 
à  se  rapprocher  delà  normale,  mais,  pratiquement, 
il  persiste  toujours  une  inversion  de  la  formule 
leucocytaire  avec  baisse  du  taux  des  polynu¬ 
cléaires  entre  20  et  40  p.  100,  le  chiffre  étant 
d’autant  plus  élevé  que  le  nombre  des  leucocytes 
est  plus  bas.  De  plus,  on  peut  noter  une  légère 
éosinophilie  (3  à  5  p.  100)  qui  n’existait  pas  avant 
le  traitement.  Cette  particularité  capitale,  —  per¬ 
sistance  d’une  lymphocytose  qualitative,  —  suf¬ 
fit  pour  affirmer  que  la  maladie  n’est  pas  guérie, 
mais  seulement  tenue  en  échec  par  la  radiothérapie. 

En  effet,  au  bout  d’im  temps  variable,  quelques 
mois,  cinq  à  dix  mois  selon  la  manière  dont  le 
traitement  a  été  fait,  plus  tard  si  une  séance  «  de 
consolidation  »  a  été  pratiquée  de  temps  en 
temps,  après  contrôle  hématologique,  la  rechute 
survient.  Des  modifications  sanguines  sont  les 
premières  en  date,  d’où  la  nécessité  de  faire  sys¬ 
tématiquement  des  numérations  leucocytaires 
chez  ces  sujets,  tous  les  trois  mois  par  exemple  ; 
puis  les  ganglions  et  la  rate  augmentent  de  volume, 
et  le  malade  redevient  pâle,  affaibli  et  anémique. 

Un  nouveau  traitement  amène  d’ordinaire 
une  amélioration  nouvelle  très  nette,  moins  ra¬ 
pide  toutefois  que  lors  de  la  première  série. 
Eorsque  le  sang  est  redevenu  quasi  normal,  il 
est  indispensable  de  faire  régulièrement  des 
séances  de  consolidation,  par  exemple  une  séance 
tous  les  deux  ou  trois  mois,  ou  une  série  de  trois 
séances  deux  fois  par  an.  Nous  avons  ainsi 
maintenu,  avec  M.  Beaujard,  des  malades  en  bon 
état  de  santé  apparente,  et  pouvant  se  livrer  à 
leurs  occupations  en  évitant  tout  excès  de  fatigue, 
pendant  six  à  dix  ans. 

Toutefois,  un  moment  vient  où  la  médication 
est  impuissante  ;  ou  bien  c’est  rme  reprise  de  la 
maladie  qui,  cette  fois,  est  tout  à  fait  radio¬ 
résistante  ;  ou  bien  le  malade  se  cachectise  malgré 
l’effet  favorable  des  rayons  X  sur  le  sang  et  les 
ganglions  ;  ou  bien  il  présente  une  poussée  aiguë  ; 
ou  bien  il  est  emporté  par  une  affection  intercur¬ 
rente.  En  général,  la  mort  survient  au  bout  de 
deux  à  quatre  ans,  et  les  cas  de  relativement 
longue  survie  auxquels  nous  faisions  allusion 
plus  haut  sont  des^exceptions. 


Dans  la  leucémie  myéloïde  qui  se  caractérise 
par  uue  splénomégalie  considérable,  sans  adéno¬ 
pathies,  mais  avec  augmentation  appréciable  du 
volume  du  foie,  anémie,  fatigue,  faiblesse,  albu¬ 
minurie  parfois,  souvent  fébricule  un  peu  au- 
dessus  de  38°,  le  sang  se  caractérise  par  une 
déglobulisation  entre  2  et  3  millions,  et  une  leu¬ 
cémie  atteignant  souvent  300  000,  400  000  et 
même  plus.  Ea  formule  leucoc3rtaire  est  tout  à 
fait  spéciale  et  bigarrée  :  on  trouve  une  forte 
proportion  de  myélocytes  granuleux  neutrophiles 
(de  20  à  30  p.  100),  éosinophiles  (de  2  à  5  p.  100), 
basophiles  (de  i  à  6  p.  100)  ainsi  que  de  myélo- 
blastes,  grandes  cellules  à  protoplasma  basophile 
contenant  ou  non  des  grains  azur  volumineux  et 
nombreux  ;  de  plus,  on  trouve  toujours  dans  le 
sang  des  globules  nucléés. 

Ea  radiothérapie,  appliquée  sur  la  rate  (par 
secteurs  alternés),  et  ultérieurement  sur  les 
extrémités  des  os  longs  ou  sur  les  os  plats,  produit 
dans  l’ensemble  les  mêmes  résultats  :  réduction 
progressive  de  la  leucémie  accompagnée  d’une 
réduction  parallèle  du  taux  des  cellules  anor. 
males.  Ees  premières  séances  sont  d’abord  suivies 
d’une  leucocytose  immédiate  passagère  qui  doit 
être  cherchée  quelques  heures  après  l’irradiation  ; 
puis  une  chute  assez  lente,  généralement  plus 
lente  que  dans  la  leucémie  lymphoïde,  se  produit 
durant  les  premières  séances  et  parfois,  après  une 
huitaine  ou  une  douzaine  de  séances,  le  chiffre 
est  revenu  aux  environs  de  la  normale.  En  même 
temps,  la  formule  s’améliore  par  augmentation 
des  polynucléaires  et  réduction  des  piyélocytes. 
Ees  globules  rouges  augmentent,  mais  un  peu  plus 
lentement. 

Dès  les  premières  séances,  l’état  général  s’amé¬ 
liore,  la  fièvre  diminue  puis  disparaît,  les  forces 
revierment,  le  poids  augmente  avec  l’appétit. 

C’est  souvent  un  peu  plus  tard  que  l’on  peut 
apprécier  la  diminution  du  volume  de  la  rate. 
E’organe  étant  beaucoup  plus  volumineux  que 
les  ganglions,  sa  réduction  doit  être  assez  impor¬ 
tante  pour  qu’on  puisse  l’apprécier  par  la  palpa¬ 
tion  ;  mais,  une  fois  amorcée,  elle  s’accélère  rapi¬ 
dement  et  parfois,  après  une  vingtaine  de  séances, 
la  rate  est  entièrement  rentrée  sous  les  fausses 
côtes. 

Pendant  la  phase  de  guérison  apparente,  l’état 
général  est  excellent  et  le  sujet  peut  mener  une 
vie  absolument  normale  et  souvent  faire  un  travaü 
physique  très  fatigant  ;  la  rate  est  subnormale  ; 
le  chiffre  globulaire  est  normal  ;  le  chiffre  leuco¬ 
cytaire  est  soit  normal,  soit  un  peu  au-dessous  de 
la  normale  ;  la  formule  est  très  modifiée  :  on 
trouve  constamment  une  polynucléose  neutrophile 
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de  70  à  80  p.  100  avec  peu  ou  pas  d’éosinophiles, 
mais  souvent  persistance  d’ujie  proportion  rela¬ 
tivement  élevée  de  mastleucocytes.  Quant  aux 
myélocytes,  ils  doivent  être  recherchés  avec  soin 
pour  être  rencontrés,  et  leur  proportion  est  géné¬ 
ralement  inférieure  à  i  p.  100.  hes  globules  nu- 
cléés  ont  disparu. 

Cet  état  satisfaisant  peut  durer  longtemps, 
surtout  si  le  malade  se  soumet  à  des  examens  de 
sang  répétées  et  de  temps  en  temps  à  une  séance 
espacée  de  consolidation. 

La  rechute,  inévitable,  survient  au  bout  de 
six  mois  à  un  an  ;  elle  se  traduit  d’abord  par  une 
augmentation  notable  et  souvent  assez  rapide  de 
la  leucocytose  (parfois  le  chiffre  monte  en  quelques 
semaines  aux  environs  de  100  000  sans  que  rien, 
dans  l’état  général,  permette  de  prévoir  cette  re¬ 
prise  de  la  maladie),  puis  par  une  augmenta¬ 
tion  du  volume  de  la  rate,  puis  par  une  altération 
de  l’état  général. 

Comme  dans  la  leucémie  lymphoïde,  les  résul¬ 
tats  de  l’irradiation  sont  moins  bons  lors  de  la 
rechute  ;  mais  ils  réduisent  cependant  la  leucémie. 
Certains  sujets  ont  ainsi  trois  ou  quatre  rechutes 
caractérisées  ;  mais  au  fur  et  à  mesure  que  la  ma¬ 
ladie  progresse,  les  périodes  de  rémission  de¬ 
viennent  de  plus  en  plus  brèves,  et  le  traitement 
de  moins  en  moins  efficace.  Finalement  le  malade 
succombe  dans  la  cachexie,  à  moins  qu’il  ne  soit 
emporté  par  une  poussée  aiguë  de  leucémie  myélo¬ 
blastique  greffée  sur  la  myélémie  chronique. 

Dans  la  leucémie  aiguë,  la  radiothérapie  produit 
un  certain  degré  de  leucolyse  ;  mais  cette  leuco- 
lyse  est  moins  accentuée,  caries  formes  très  jeunes 
(cellules  embryonnaires)  sont  produites  en  grand 
nombre  ;  mais  surtout  elle  est  inefficace,  et  en 
pareil  cas,  les  résultats  hématologiques  ne  sont  pas 
accompagnés  de  bons  résultats  cliniques.  C’est 
pourquoi  le  traitement  leucocytique  est  ici  sans 
valeur  pratique. 

Dans  la  lymphomatose  aleucémique,  où  le  sang 
est  resté  normal,  la  radiothérapie  produit  une 
fonte  des  gangUons  et  de  la  rate,  sans  modifica¬ 
tions  appréciables  du  sang,  ce  qui  prouve  bien 
l’action  directe  des  radiations  sur  le  tissu  lym¬ 
phoïde  hyperplasié. 

Les  autres  agents  leucolytiques  (radium,  tho¬ 
rium  X,  benzol)  sont  théoriquement  capables  de 
•  remplacer  les  rayons  de  Rôntgen.  Eu  certains 
cas  même,  il  les  ont  remplacés  complètement 
et  ont  donné  les  mêmes  résultats.  Cependant,  au 
point  de  vue  pratique,  ils  ont  surtout  le  grand 
avantage  de  permettre  un  traitement  au  domicile 
du  malade,  ce  qui  est  intéressant  si  ce  dernier  est 


intransportable  ou  s’il  est  trop  éloigné  (d’un 
centre  médical. 

Le  thorium  X  s’emploie  en  injections  hebdoma¬ 
daires  de  200  à  400  microgrammes  :  nous  faisons 
d’ordinaire  cinq  injections  de  300  microgrammes. 
Ce  traitement  ménage  la  peau  ;  il  atteint  le  tissu 
myéloïde  ubiquitaire  souvent  profond  et  irrégu¬ 
lièrement  disséminé  ;  enfin  il  peut  être  fait  n’im¬ 
porte  où,  au  cours  d’un  repos  à  la  campagne  par 
exemple.  D’une  manière  générale,  nous  ne  l'em¬ 
ployons  plus  qu’en  alternance  avec  la  radiothé¬ 
rapie. 

Le  benzol,  employé  à  la  dose  de  60  à  100  gouttes 
par  jour  par  périodes  de  quinze  jours,  avec 
huit  à  quinze  jours  de  repos,  peut  donner  les 
mêmes  résultats.  Cependant,  nous  lui  préférons 
le  thorium  X,  car  le  benzol  est,  semble-t-il, 
plus  déglobulisant  que  les  substances  radio¬ 
actives. 

Rappelons  enfin  que  l’opothérapie  médullaire 
et  splénique,  l’hépatothérapie  (méthode  de 
Whipple),  les  transfusions  sanguines,  constituent 
d’utiles  adjuvants  de  la  médication  leucoly- 
tique  :  ils  agissent  en  effet  contre  l’anémie  et 
peut-être,  dans  une  certaine  mesure,  contre  l’état 
leucémique  lui-même.  Il  en  est  de  même  de  l’ar¬ 
senic. 


Inconvénients  et  dangers  de  la  médication 
leucolytique. 

On  sait  que  les  substances  radio-actives  sont, 
à  certaines  doses,  hémotoxiques,  et  l’on  connaît 
les  anémies  graves  survenant  chez  les  radiolo¬ 
gistes,  sur  lesquelles  nous  avons  attiré  l’attention 
à  plusieurs  reprises.  Il  en  est  de  même  du 
benzol  qui  produit  un  grand  syndrome  hémorra¬ 
gique  avec  anémie  aplastique.  Il  ne  faut  donc  pas 
se  dissimuler  que  les  différentes  médications  leu¬ 
colytiques  présentent  des  inconvénients,  voire  des 
dangers.  Nous  les  énumérerons  rapidement. 

1“  Leucolyse  excessive.  —  Dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas  de  leucémie  traitée  par  la 
radiothérapie,  le  chiffre  leucocytaire  tombe,  à 
certains  moments,  au-dessous  de  3  000  et  même 
de  2  ooo.  Lorsque  cette  leucopénie  persiste,  elle 
constitue,  par  elle-même.  Une  Contre-indication 
à  la  continuation  de  la  thérapeutique  leucoly- 
tlqué.  Dans  quelques  cas,  même,  elle  peut  cons- 
•  tituer  un  véritable  danger.  A  ce  point  de  vue,  il 
faut  distinguer  deux  Cas  :  ou  bien  la  formule 
leucocytaire  est  à  type  de  polynucléose,  comme 
cela  se  voit  d’ordiüaire  dans  la  leucémie  traitée, 
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et  le  pronostic  n’est  pas  essentiellement  mauvais, 
et  il  suffit  d’ordinaire  de  suspendre  la  radiothé¬ 
rapie  pour  voir,  en  quelques  semaines,  remonter 
le  chiffre  leucocytaire  aux  environs  ou  au-dessus 
de  la  normale.  Ou  bien,  il  y  a  hypopolynucléose, 
c’est-à-dire  tendance  à  l’agranulocytose  :  en  pa¬ 
reil  cas,  le  pronostic  est  tout  à  fait  défavorable, 
mais  cette  éventualité  est  heureusement  fort  rare. 

Rappelons  que  la  leucolyse  produit  indirecte¬ 
ment,  pair  suite  de  la  destruction  des  noyaux 
leucocytaires,  de  l’uricémie  avec  parfois  lithiase 
urique  et  crises  de  coHques  néphrétiques.  C’est  là 
un  inconvénient  de  la  leucolyse  qui  ne  comporte 
pas  de  gravité  en  général. 

2°  Érythrolyse  excessLvç.  —  Cette  consé¬ 
quence  de  l’action  hémotoxique  des  radiations 
est  beaucoup  plus  rare,  puisque  les  hématies  sont 
plus  résistantes  que  les  leucocytes  à  leur  action 
destructive.  De  nombreux  exemples  en  ont  été 
observés  depuis  que  l’anémie  des  leucémiques 
irradiés  a  été  signalée  par  OEttinger,  Fiessinger 
et  Sauphar.  Cette  anémie  ne  comporte  pas  par 
elle-même  de  gravité,  mais  elle  représente  un 
important  symptôme-signal  :  lorsqu’on  la  cons¬ 
tate,  il  faut  immédiatement  suspendre  le  traite¬ 
ment  radio-actif,  même  si  le  chiffre  leucocytaire 
est  resté  suffisamment  élevé. 

Avec  le  benzol,  ces  anémies  sont  encore  plus 
fréquentes  et  plus  graves  :  nous  avons  yu,  avec 
M.  Parvu,  un  véritable  syndrome  d’anémie  per¬ 
nicieuse,  avec  réaction  mégaloblastique,  survenir 
chez  un  leucémique  traité  par  le  benzol  depuis 
plusieurs  mois. 

3°  Aleucie  hémorragique.  —  L’association 
de  ces  deux  symptômes,  leucopénie  avec  hypo¬ 
polynucléose,  et  anémie  grave,  auxquels  viennent 
se  joindre  des  symptômes  hémorragiques  avec 
troubles  de  la  coagulation  et  baisse  du  chiffre  des 
plaquettes,  —  et  que  nous  appellerons  aleucie 
hémorragique,  pour  la  distinguer  de  l’agranulo¬ 
cytose  pure,  —  représente  le  terme  ultime  du 
grand  syndrome  hémotoxique  :  c’est  surtout  dans 
l’intoxication  aiguë  par  le  benzol  qu’on  l’observe. 
Son  pronostic  est  fatal  à  brève  échéance. 

4°  Accidents  toxiques  par  destruction 
trop  rapide  des  tissus  leucopoiétiques.  — 
C’est  surtout  lorsqu’on  emploie  la  radiothérapie 
pénétrante  à  doses  massives,  dans  le  but  de  sidé¬ 
rer  le  processus  myélomateux,  —  çomnie  on  Ip 
faisait  en  Allemagne  ily  a  une  dizaine  d’années,  — 
que  l’on  observe  Cette.«  maladie  des  rayons  péné^ 
trants  »  caractérisée  par  de  la  fièvre,  une  fatigue 
extrême,  une  diarrhée  profuse,  des  vomissements, 
du  collapsuB  !  il  s’y  joint  une  leucopéide  extrême 
et  rapide.  Un  tel  syndrome  a  amené  la  mort 


dans  quelques  cas  :  en  effet,  sur  onze  cas  dans  les¬ 
quels  on  avait  voulu  traiter  en  une  Seule  séance, 
par  la  radiothérapie  pénétrante,  des  leucémiques, 
trois  fois  la  mort  survint  quelques  jours  après 
cette  séance  intempestive.  Ce  mode  de  traitement 
n’a  d’ailleurs  jamais  été  employé  en  France,  oii 
nous  n’avons  pas  eu  à  déplorer  de  tels  accidents. 

50  Poussées  de  cellules  embryonnaires 
et  transformation  en  leucémie  aiguë.  — 
On  peut  voir,  au  cours  de  la  leucémie  myéloïde 
en  particulier,  survenir  soit  des  poussées  de  myélo- 
blastes  et  de  cellules  indifférenciées,  qui  modifient 
notablement  la  formule,  soit  même  un  véritable 
syndrome  de  leucémie  aiguë  avec  fièvre,  formule 
myéloblastique  ou  même  leucoblastique,  augmen¬ 
tation  rapide  du  volume  de  la  rate,  apparition 
d’adénopathies,  syndrome  hémorragique.  Comme 
ce  syndrome  s’observe  à  une  période  assez  avancée 
de  la  leucémie  myéloïde,  et  que  les  malades  ont 
toujours  été  traités  il  y  a  plus  ou  moins  longtemps 
par  la  radiothérapie,  on  a  voulu  rendre  cette 
dernière  médication,  responsable  de  ces  poussées 
myéloblastiques.  Cette  origine  radio-active  des 
poussées  aiguës  est  certainement  possible,  mais 
non  absolument  certaine,  car  nous  en  avons  vu 
survenir  assez  longtemps  après  l’interruption  du 
traitement  par  les  rayons  X. 


LE  VIRUS 

DE  L’HERPÈS  SIMPLEX 
JOUE=T=IL  UN  ROLE 
DANS  L’EFFET  CURATIF 
DU  traitement  de 

LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 
SELON  LA  MÉTHODE 
DE  WAGNER-VON  JAUREGG? 

le  P'  O.  NAEQELI  (BCrne). 

Tandis  que  l’utilité  du  traitement  hyper- 
pyrétique,  pour  beaucoup  de  cas  de  paralysie 
générale,  n’est,  aujourd'liuî,  plus  contestée  par 
personne,  nous  attendons  toujours  une  expli¬ 
cation  de  cet  effet. 

Certains  ont  invoqué  une  qualité  spécifique 
antisyphilitique  des  plasmodia.  Mais  le  Sodocoü 
et  le  Recùrrens  donnent  dès  résultats  semblables 
et  oh  prétend  même  que  là  fièvrè  occasionnée 
par  l’injection  de  suhstancêS  inanimées,  de  vac¬ 
cins,  surtout  ceux  émanés  du  Coli  [Pyrijef),  au¬ 
raient  une  action  identique  sur  la  pamlysia 
générale. 
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On  a  aussi  voulu  attribuer  les  améliorations 
et  guérisons  de  la  paralysie  générale  aux  tempé¬ 
ratures  très  hautes,  seules  nuisibles  aux  trépo¬ 
nèmes  et  capables  à  la  fois  de  stimuler  la  formation 
d’anticorps  spécifiques  et  aspécifiques  dans  l’or¬ 
ganisme.  Cependant  cette  argumentation  est 
insuffisante,  puisqu’il  y  a  dès  différences  très  pro¬ 
noncées  entre  l’effet  de  la  fièvre  provoquée  par  les 
moyens  sus-indiqués  et  de  la  même  température 
provenant  d’une  autre  cause. 

Sans  doute  il  existe  un  groupe  de  procédés 
pyrétogènes  qui  donnent  des  résultats  supérieurs 
à  d’autres  ;  mais  il  y  a,  à  mon  avis,  encore 
des  différences  de  valeur  entre  les  représentants 
de  ce  groupe  même  (Sodocou->-Tertiana->-Recur- 
rens-i-Pyrifer). 

Autres  réflexions.  Incontestablement  l’effet  de.s 
cures  dè  Wagner-von  Jauregg  est  meilleur  et  plus 
durable,  si  on  les  fait  suivre  d’un  traitement  spéci¬ 
fique  intense,  c’est-à-dire  d’abord  doux  et,  quand 
le  malade  s’est  remis,  énergique  (surtout  avec  des 
arsénobenzols).  On  a  supposé  que  les  attaques 
de  fièvre  et  la  pénétration  des  plasmodies  dans  les 
capillaires  cérébraux,  pour  lesquels  ils  ont  une 
affinité  spéciale,  faciliteraient  l’imbibition  du 
parenchyme  cérébral  par  les  antîsyphilitiques, 
dontl’empldi  sans  ou  avant  la  cure  hyperpyrétique 
est  si  souvent  sans  résultat  ou  mêméïuivi  d’un  bio¬ 
tropisme  arsenical  prosyphilitique  néfaste.  Pour¬ 
tant  on  est  obligé  de  reconnaître  que  l’effet 
thérapeutique  ne  dépend  pas  entièrement  du  traite¬ 
ment  supplémentaire.  On  a  vu  souvent  des  succès 
remarquables  chez  des  paralytiques  qui  n’ont  pas 
été  soumis  à  un  autre  traitement. 

A  présent,  j’aimerais  attirer  l’attention  avant 
tout  sur  un  point,  assez  important  à  ce  qu’il  me 
paraît,  et  du  reste  bien  connu.  Tandis  que  la  cure 
■parla  Tertiana  (ou  Sodocou,  Recurrens,  etc.)  tue 
ou  fait  disparaître  les  tréponèmes  du  cerveau,  les 
altérations  syphilitiques  d’autres  organes,  bougent 
à  peine.  En  effet,  on  n’a  jamais  trouvé 
chez  des  paralytiques  décédés  après  une- cure  à  la 
malaria,  des  tréponèmes  dans  le  cerveau  (Gerst- 
mann),  et  on  constate  de  leur  vivant  assez  fré¬ 
quemment  une  «  sanation  »  dé  la  liqueur  céphalo- 
rachidieime.  Par  contre,  le  Bordet-Wasserrnann 
du  sang  ne  change  pas  à  la  suite  de  ce  traitement 
seul  ;  plus,  on  voit  parfois  même  succéder  au  trai¬ 
tement  hyperpyrétique  seul  des  accidents  ter¬ 
tiaires  à  la  peau  ou  dans  des  organes  viscéraux. 
Chose  presque  étrange,  le  tabes,  souvent  combiné 
avec  la  paralysie  générale,  ne  réagit  guère,  et  on 
connaît  des  cas  où  il  a  fait  des  progrès  rapides 
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après  la  cure  de  malaria  (Max  Welti).  Mais  ce 
qui  frappe  le  plus,  c’est  qu’on  a  trouvé  (v.  Gerst- 
mann)  les  tréponèmes  dans  la  rate,  organe  où 
pullulent  les  plasmodies,  après  la  cure  à  la  ter¬ 
tiana.  Ce  fait  cadre  mal  avec  l’hypothèse  d’une 
action  spécifique  ou  nécrotropique  des  plas¬ 
modies  contre  les  tréponèmes. 

Ea  conclusion,  que  je  tire  de  ces  constatations, 

,  doit  être  :  il  y  a  une  localisation  isolée  de  l’effet 
thérapeutique,  obtenu  par  les  traitements  hyper- 
pyrétiques.  C’est  uniquement  la  syphilis  du 
cerveau  qui  souffre  par  ce  traitement,  tandis 
qu’elle  n’est  pas  influencée  ailleurs,  où  il  y  a  égale¬ 
ment  hyperpyrexie  et  plasmodies  (rate). 
Donc  il  nous  faut  encore  un  autre  facteur  curatif' 
Notons  en  outre  que,  ceteris  paribus,  le  résultat 
est  différent  chez  les  paralytiques  généraux,  chez 
la  plupart  bon,  chez  beaucoup  médiocre  et  chez 
un  certain  nombre  nul. 

Or,  quelques  observations  concrètes,  faites  ces 
derniers  temps,  me  semblent  aptes  à  jeter  un  rayon 
de  lumière  dans  ce  problème  aussi  obscur  qu’im¬ 
portant.  Presque  en  même  temps  j’ai  soigné  deux 
hommes  atteints  de  paralysie  générale.  Reurs 
accidents  organiques  étaient  presque  identiques  ; 
il  y  avait  une  affection  du  corps  strié  dans  les 
deux  cas;  le  premier  montrait  encore  des  alté¬ 
rations  psychiques.  De  premier  faisait  une  cure 
avec  dix  attaques  de  tertiana  à  40-41°  et  un  traite¬ 
ment  spécifique  moyen. 

Pendant  les  attaques  de  fièvre  on  constatait 
un  herpès  labial  extrêmement  fort.  Immédiate¬ 
ment  après  cette  double  cure  (malaria  et  spéci¬ 
fique)  l’état  général  n’était  pas  satisfaisant.  Mais 
trois  mois  plus  tard  le  médecin  de  famille  m’aver¬ 
tissait  que  le  patient  allait  tout  à  fait  bien.  Tous 
les  accidents  avaient  disparu.  Dans  l’autre  cas, 
plutôt  moins  avancé,  l’échec  du  même  traitement 
était  frappant.  Il  n’y  avait  point  d’herpès,  et  le 
malade  ne  se  souvenait  pas  d’avoir  été  atteint 
d’herpès  antérieurement. 

Ces  deux  observations  étaient  le  point  de  départ 
d’autres  recherches  dans  ce  sens.  J’ai  trouvé 
l’exemple  d’un  dentiste,  que  j’avais  soigné  il  y  a 
bientôt  trois  ans  à  la  malaria,  suivie  d’un  traite¬ 
ment  spécifique  énergique.  Pendant  la  fièvre,  une 
éruption  formidable  d’herpès  autour  de  la  bouche 
s’était  manifestée.  Ce  malade  guérissait  rapide¬ 
ment  et  il  travaille  depuis  régulièrement  dans  son 
métier.  De  liquide  céphalo-rachidien,  positif 
avant  le  traitement,  était  devenu  nettement 
négatif  sous  tous  lès  rapports  environ  trois  mois 
plus  tard,  et  il  est  resté  négatif. 

A  part  ces  observations  dérnonstratives, 
je  dispose  de  quelqùes  cas  moins  concluants,  soit 
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favorables  avec  herpès,  soit  avec  des  résultats 
peu  satisfaisants  sans  herpès.  Malheureusement 
on  n’avait,  jusqu’à  présent,  pas  attaché  une  impor¬ 
tance  spéciale  à  ces  relations  entre  herpès  et 
succès  du  traitement  hyperpyrétique  chez  les 
paralytiques,  et  c’est  pour  cela  que  je  ne  trouvais, 
dans  les  feuilles  de  maladie  de  ma  clinique,  presque 
jamais  une  indication,  s’il  y  avait  herpès  ou  non. 

ha.  question  de  la  possibilité  de  relations  entre 
herpès  et  effet  curatif  de  la  méthode  de  Wagner- 
von  Jauregg  me  semble  être  digne  de  recherches 
approfondies  dans  les  cliniques  du  point  de  vue 
thérapeutique,  comme  — r-  en  principe  —  le 
virus  de  l’herpès  est  inoculable  sur  l’homme.  Mais 
le  problème  est  aussi  intéressant  du  point  de  vue 
purement  scientifique,  et  je  n’aurais  osé  émettre 
une  hypothèse  à  base  de  si  peu  nombreux  argu¬ 
ments  cliniques,  si  cette  hypothèse  ne  cadrait  pas 
tellement  bien  avec  le  fait  de  la  localisation  isolée 
de  l’effet  thérapeutique  du  traitement  thermique 
sur  la  maladie  syphilitique. 

Quelle  est  cette  hypothèse  ?  Je  suppose  qu’il  y 
a  des  procédés  thermiques,  qui  sont  plus  que  d’au¬ 
tres  capables  de  provoquer  non  seulement  une 
éruption  .  cutanée  d’herpès,  mais  surtout  aussi 
un  réveil  du  virus  extrêmement  neurotrope  dans 
le  cerveau.  Ce  serait  avant  tout  ce  groupe  sus¬ 
mentionné,  qui  donne  de  bons  résultats  dans  le 
traitement  de  la  paralysie  générale.  Pour  parler 
avec  Milian,  il  s’agirait  du  biotropisme  proher¬ 
pétique.  he  biotropisme  est  une  qualité  sinon 
spécifique,  alors  au  moins  élective,  comme 
Milian  nous  l’a  montré  sur  maints  -  paradigmes, 
par  exemple  celui  de  la  rougeole  pour  la  tuberculose. 
Cela  nous  expliquerait  d’abord  pourquoi  les  érup¬ 
tions  herpétiques  ne  sont  pas  pareillement  fré¬ 
quentes,  dans  les  maladies  infectieuses  différentes, 
malgré  deshaussesidentiques  de  température;  cela 
expliquera  de  suite,  comme  nous  verrons,  pourquoi 
la  valeur  des  différents  traitements  h3q)erpyré- 
tiques  (sodocou,  malaria,  recurrens)  n’est  pas 
tout  à  fait  égale.  Enfin  cela  nous  fera  comprendre 
pourquoi  les  vaccins  qui  dérivent  du  coH  don¬ 
nent,  plus  que  les  autres,  des  résultats  bons.  Déjà 
en  1925  nous  avions  constaté  que  le  vaccin  de 
coli  fait  plus  que  les  autres  des  poussées  herpé¬ 
tiques.  De  vaccin  de  Nicolle  n’avait  pas  été 
examiné.  N’est-il  pas  intéressant  que  justement 
ce  vaccin  {Pyrifer),  est  aussi  recommandé  pour  le 
traitement  selon  Wagner-von  Jauregg  ? 

Mais  aussi  la  seconde  partie  de  mon  h3q)othèse 
cadrait  à  merveille  avec  la  théorie  de  MUian  {le 
Biotropisme,  Baillière  et  fils,  Paris,  1929),  décou¬ 


verte  fertile  et  d’une  grande  portée,  mais  qui  n’a 
pas  encore  trouvé  dans  tous  les  pays  l’attention 
qu’elle  mérite.  J’admets  une  action  toxique  du 
virus  herpétique  sur  les  tréponèmes.  Si  l’on  tra¬ 
duit,  on  a  affaire  à  un  nécrotropisme  de  ce  virus 
contre  le  microbe  de  la  sjq)hilis.  En  se  servant 
de  la  langue  de  Milian,'on  comprendra  encore  plus 
facilement  les  faits.  De  virus  herpétique  ne  cause 
que  rarement  des  altérations  pathologiques  dans 
le  cerveau  de  l’homme.  Il  y  est  «isotrope»,  expres¬ 
sion  qu’il  nous  faut  créer  (i).  Cependant  il  est  fatal 
pour  le  cerveau  du  lapin.  Des  bactériologistes  que 
j’ai  consultés  admettent  sans  hésiter  la  possibilité 
de  son  nécrotropisme  contre  les  pallidce.  Donc, 
suivant  les  idées  de  Milian,  le  traitement  d’après 
Wagner-von  Jauregg  éveillerait  et  activerait 
d’abord,  par  son  biotropisme,  le  virus  herpétique 
et  favoriserait  son  augmentation  et  sa  propa¬ 
gation  dans  le  cerveau.  Ensuite  le  virus  herpé¬ 
tique,  doué  de  nécrotropisme  contre  les  trépo¬ 
nèmes,  anéantirait  les  microbes  de  la  syphilis 
dans  le  cerveau. 

Ea  syphilis  dans  les  autres  organes,  notamment 
même  dans  la  rate,  récepteur  principal  des  plasmo¬ 
dies,  ne  subit  aucune  altération  remarquable» 
puisque  le  virus  herpétique  n’y  arrive  pas. 

Mon  hypothèse  n’est  pour  rien  contrariée  par 
le  fait,  qu’ü  y  a  beaucoup  plus  de  cas  de  paralysie 
générale  améliorés  que  d’éruptions  d’herpès  ; 
car  il  est  plus  que  vraisemblable  qu’ü  y  a  acti¬ 
vation  du  virus  herpétique  dans  le  cerveau  aussi 
sans  phénomènes  cutanés.  Elle  est  également 
renforcée  par  ce  fait  que,  comme  Milian  l’a 
montré  [le  Biotropisme,  p.  149),  l’herpès  a  une 
action  indéniable  sur  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  qu’ü  est  capable  de  réactiver. 

Il  est  prouvé  qu’il  est  capable  d’agir  sur  le 
tréponème,  puisque  réactivation  de  la  réaction 
de  Wassermann  signifie  mise  en  branle  du  trépo¬ 
nème.  Or  on  sait  qu’un  agent  activant  d’un  virus 
est  capable  de  détruire  ce  virus  quand  il  est  admi¬ 
nistré  à  dose  convenable. 

(i)  Nous  aimerions  ajouter  à  la  nomenclature  de  G.  Milian 
encore  l’isotro/jisme,  intermédiaire  entre  le  nécrotropisme  et 
le  biotropisme. 
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LE  TRAITEMENT 
DES  MALADIES  NERVEUSES 
PAR 

LE  SÉRUM  HÉMOLYTIQUE 


Dem.  Em.  PAULIAN  et  C.  FORTUNESCO 

(de  Bucarest). 

Ces  dernières  années,  M.  le  professeur  I^aignel- 
leavastine  a  fait  connaître  un  nouveau  traitement 
de  la  sclérose  en  plaques,  dont  il  a  obtenu  de  belles 
rémissions.  Malheureusement  nous  n’avons  pas 
trouvé  d’indications  sur  la  préparation  du  sérum 
hémolytique  et  nous  nous  sommes  adressés  à 
,  M.  le  Dr  D.  Ionesco,  docent  de  bactériologie  à 
l’Université,  qui  nous  l’a  préparé,  d’après  une 
technique  que  nous  allons  décrire. 

Ue  sérum  hémolytique  produit  une  cytolyse  du 
globule  rouge  de  l’espèce  contre  laquelle  il  a  été 
préparé.  U’bémolyse  constitue  par  conséquent 
un  processus  de  désintégration  des  hématies  ana¬ 
logue  à  l’action  protéolytique  des  enzymes.  Cette 
action  lytique  résulte  de  l’intervention  de  deux 
agents  présents  dans  le  sérum  de  l'animal  immu¬ 
nisé  ^c’est-à-dire  injecté  avec  des  globules  rouges 
des  malades  avecsclérose  en  plaques,  etc.)  :  l’un  qui 
apparaît  pendant  rimmunisation___et  est  nommé 
anticorps  hémolytique,  non  détruit  par  le  chauf¬ 
fage  à  550  C.,  l’autre  présent  dans  le  sérum  normal, 
quin’augmentepas  pendant  l’immunisation,  agent 
non  spécifique  et  détruit  à  55°  C.  Ce  dernier  anti¬ 
corps  est  doué  seulement  d’une  action  complémen¬ 
taire  envers  l’anticorps  hémolytique,  et  il  est 
dénommé  complément  ou  alexine.  D’hémolyse  ne 
peut  avoir  lieu  qu’à  une  température  assez  élevée 
de  15  à  37°  C.  A  0°  C.  l’hémolyse  ne  se  produit  pas, 
ce  que  l’on  observe  aussi  avec  les  ferments  qui 
réclament  une  certaine  température  pour  agir. 

Préparation  du  sérum  hémolytique.  — 
On  prélève  aseptiquement  dans  un  récipient 
de  150  à  200  centimètrescubesi5à2o  centimètres 
cubes  du  sang  du  malade  pour  lequel  nous  voulons 
préparer  le  sérum  hémolytique.  De  récipient  est 
garni  de  perles  en  verre  pour  défibriner  le  sang. 
Une  fois  le  sang  défibriné,  on  le  décante  dans  le 
tube  de  la  centrifugeuse;  le  sérum  est  prélevé  avec 
/Xme  pipette  (toujours  stérile),  et  les  globules  rouges 
déposés  au  fond  du  tube  sont  lavés  quatre  ou 
cinq  fois  avec  du  sérum  physiologique. 

Il  faut  éviter  la  contamination  des  globules 
rouges  par  n’importe  quel  antiseptique  (en  désin¬ 
fectant  la  peau  oupardes  manoeuvres  ultérieures). 

Quand  il  . de  malades  ayant  la  même  mala¬ 


die,  on  peut  récolter  leur  sang  dans  le  même  réci¬ 
pient. 

On  choisit  ensuite  deux  lapins  absolument  sains 
et  contrôlés  journellement  pendant  quelques  jours 
au  point  de  vue  de  leur  poids  et  de  leur  température. 
On  leur  injecte  à  chacun,  par  voie  intraveineuse, 
trois  ou  quatre  fois  de  suite,  tous  les  six  jours,  un 
centimètre  cube  de  globules  ainsi  préparés. 
Da  dernière  injection  peut  être  de  2  centimètres 
cubes.  Des  injections  intra-veineuses  chez  le  lapin 
seront  faites  dans  la  veiné  marginale  de  l’oreille, 
et  l’on  pousse  très  lentement  l’injection. 

De  six  à  huit  jours  après  l’injection  dernière, 
l’animal  peut-être  considéré  comme  préparé  et 
peut  servir  pour  la  saignée. 

Pour  faire  la  saignée,  on  incise  la  peau  et  on  in¬ 
troduit  dans  la  veine  jugulaire  une  canule  munie 
d’un  tube  de  caoutchouc,  après  avoir  mis  une 
pince  hémostatique  au-dessous,  à  l’entrée  de  la 
veine  dans  la  cavité  thoracique. 

De  sang  récolté  est  mis  à  la  glacière  dans  de 
grands  tubes  stériles,  et  de  temps  en  temps  on 
désinsère  le  caillot.  De  lendemain,  le  sérum  est 
séparé,  on  le  pipette  aseptiquement  et  on  fait  son 
titrage. 

Titrage  du  sérum.  —  On  prend  une  série  de 
dix  tubes.  Avec  une  pipette  graduée  on  intro¬ 
duit  dans  chacun  un  centimètre  cube  d’une 
émulsion  de  globules  rouges  d’homme  dans  du 
sérum  physiologique.  Cette  émulsion  est  faite 
en  proportion  de  i  p.20  (c’est-à-dire  i  centimètre 
cube  de  globules  rouges  rassemblés  par  centrifuga¬ 
tion  -f  19  pentimètres  cubes  de  sérum  physiolo¬ 
gique). 

On  met  ensuite  dans  chaque  tube  des  quantités 
variables  du  sérum  hémolytique  préalablement 
dilué  (par exemple  :  dans  le  premier  tube  o''”,!,  dans 
le  second  o'^'>,2,  dans  le  troisième  tube  o““,3,  etc., 
jusqu’à  I  centimètre  cube). 

Dans  tous  les  tubes,  sauf  le  dernier,  on  introduit 
une  quantité  fixe  d’alexine  (sérum  récent  de  co¬ 
baye).  Cette  quantité  fixe  d’alexine  est  une  dose 
fixe  et  titrée  antérieurement  par  un  titrage  préa¬ 
lable  du  sérum  frais'  du  cobaye  envers  un  sérum 
hémolytique  antiglobulaire  (mouton),  ou  mieux 
encore,  envers  un  sérum  antihémolytique  anti¬ 
homme  que  nous  prenons  comme  étalon. 

Chaque  tube  est  ensuite  complété  à  200,5 
avec  du  sérum  physiologique.  On  les  met  une  demi- 
heure  datis  l'étuve  à  37°.  Après  ce  délai  on  note 
le  tube  dans  lequel  l’hémolyse  est  totale.  $i,  par 
exemple,  nous  avons  une  hémolyse  totale  dans 
le  tube  contenant  000,3  de  sérum  hémolytique, 
nous  dirons  que  le  titrage  du  sérum  hémolytique 
(çst  de  000,3  de  la  dilution. 
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Interprétation  des  résultats  thérapeu¬ 
tiques  consécutifs  à  l’injection  du  sérum 
hémolytique  et  de  leur  mécanisme.  — 
L’on  pourrait  admettre  deux  interprétations  : 

1“  En  injectant  les  globules  rouges  de  sujets 
atteints  de  maladies  à  virus  neurotropes  (par  exem¬ 
ple  :  sclérose  en  plaques,  enoéphalo-myélite,  etc.), 
nous  injectons  en  même  temps  un  antigène  spéci¬ 
fique  de  la  maladie,  et  qui  produit  en  dehors  de 
l’anticorps  hémolytique  aussi  un  anticorps  spé¬ 
cifique. 

2°  Dans  le  cas  de  résultats  thérapeutiques  posi¬ 
tifs,  il  s’agirait  de  phénomènes  de  défense  de  l’or¬ 
ganisme  malade  par  des  moyens  non  spécifiques. 
(Nous  savons,  en  ce  qui  concerne  l’immunisation 
antigénique  des  chevaux,  que  n’importe  quelle 
cause  qui  stimule  l’activité  de  la  moelle  osseuse 
contribue  à  la  formation  des  anticorps  spécifiques.) 
L’action  favorable  sur  l’évolution  de  la  maladieest 
attribuée  à  la  réaction  fébrile,  à  l’hyperleucocytose, 
à  la  stimrdation  c^u  flux  lymphatique  (Clark), 
ainsi  qu’à  beaucoup  d’autres  phénomènes  qui  modi¬ 
fieraient  l’équilibre  du  ferment-antiferment  du  sé¬ 
rum  (Jobling)  et  qui  seraient  consécutives  à  l’in¬ 
jection  d’une  protéine  non  spécifique. 

Cette  action  serait  plus  grande  que  la  formation 
d’anticorps,  pour  influencer  l’évolution  de  lamala- 
die. 

OesBRVAtiON  I.  —  Vltgil  S,..,  âgé  de  trente-cinq  ans, 
entre  dans  notre  service  le  26  janvier  1931,  en  présentant 
des  troubles  de  la  marche,  ha  maladie  est  survenue  en  1927 
àlasuited' une  grippe  (?)  avectroublesdelavue  (amauroseà 
l’œil  gauche),  ensuite  tremblement  des  mains  et  troubles 
de  la  marche,  troubles  sphinctériens,  troubles  légers  de  la 
sensibilité. 

Légère  inégalité  pupillaire,  nystagmus,  décoloration 
papillaire  dans  la  moitié  temporale,  dysmétrie,  incoordi¬ 
nation  des  mouvements,  réflexes  tendineux  vifs,  signe  de 
Babinski  positif  bilatéral,  clonus  du  pied,  hypoesthésie 
tactiler  à  partir  du  D,i,  et  hypoesthésie  douloureuse  et 
thermique  à  partir  du  Li.  Toutes  les  réactions  négatives 
dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Diagnostic  clinique  :  Sclérose  en  plaques  (début  comme 
dans  l'optlco-neuro-myéllte). 

Ti'aitement  :  Injections  de  sérum  hémol3rtlque.  Après  la 
première  injection,  réaction  locale  ef  infense  générale, 
fièvre  (39“, 6-38®  pendant  quatre  jours  avec  céphalée, 
vomissements,  état  général  altéré,  etc.).  Après  les  autres 
injections,  température  variant  entre  37“  et  3?“,5- 
Il  qtdtte  l'hdpltal  très  amélioré;  il  pfeut  marcher  fion 
Soutenu  ;  les  troubles  sphinctériens  ont  disparu.  Son  état 
se  maintient  depuis . 

Obs.  ÏI.  —  Mlrcea  V. . . ,  âgé  de  vingt-sept  ahs,  entre  dans 
le  serviee  le  a*  janvier  1931  avec  incertitude  dans  la 
marche,  double  ptosis,  troubles  de  la  parole  et  de  l'écri¬ 
ture  (micrographie). 

ha  muiudie  a  débuté  en  1923  avec  engourdissements 
dans  la  jambe  gauche,  Vertiges.  Eh  1934,  paraparésie, 
rétéfitlon  d'urine»  ptosis,  double  parole  scandée»  £a  1935, 


diminution  de  la  vue;  en  1929,  il  perd  brusquement  la 
vue  ;  cet  état  dura  un  mois,  ensuite  la  vue  est  revenue.  Il 
y  a  un  an  est  apparu  du  tremblement  des  mains,  un  état 
de  jovialité  et  de  rire  explosif. 

Il  entre  dans  notre  service  en  présentant  tous  ces  symp¬ 
tômes  j  il  présente  encore  :  nystagmus  latéral,  strabisme 
interne,  ptosis  double,  papilles  décolorées  smrtout  à  l’œil 
droit,  adiadococinésie,  dysmétrie,  tremblements  des  mains, 
réflexes  tendineux  vifs,  cutanés  abolis,  signe  de  Babinski 
positif  bilatéral.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  ni  des 
sphincters. 

Toutes  les  réactions  humorales  négatives  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  dans  le  sang. 

Diagnostic  clinique  :  Sclérose  en  plaques  (début 
d'ophtalmo-neuro-myélite)  ? 

Traitement  :  Sept  injections  de  sérum  hémolytique;  les 
trois  premières  injections  avec  réaction  intense  locale  et 
générale  (fièvre  39”-39“,2  avec  céphalée,  courbature, 
vomissements,  diarrhée) . 

Amélioration  notable  :  la  marche  est  meilleure  ainsique 
la  parole. 

Ons.  III.  —  PavelK...,  âgé  de  trente-trois  ans,  entre  . 
dans  notre  service  le  23  septembre  1931,  en  présentant  ; 
troubles  de  la  marche,  tremblement  intentionnel,  diffi¬ 
culté  de  parler,  ha  maladie  a  débuté  en  1927  avec  dlffl" 
cultés  dans  la  marche,  douleurs  lombaires,  tremblements 
iinteutionnels  et  dysarthrie. 

A  l'examen  objectif  :  nystagmus,  réflexes  tendineux  vifs, 
dysmétrie,  paraplégie,  tremblement  intentionel,  signe  de 
Babinski  bilatéral.  Papilles  décolorées.  Toutes  les  réac¬ 
tions  négatives  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Diagnostic  :  Sclérose  en  plaques  avancée. 

Traitement  :  Sept  injections  de  sérum  hémolytique  ; 
réactions  locales  et  générales  faibles  (37“  à  37“,4). 

Très  légère  amélioration  subjective;  aucune  objective. 

Obs.  IV.  —  Irina  H...,  âgée  de  quarante-sept  ans,  entre 
dans  notre  service  le  22  novembre  1931. 

Diagnostic  clinique  :  Sclérose  en  plaques  très  avancée, 
dont  le  début  remonte  à  février  1927.  Nystagmus,  ptosis 
del'œilgauche,  tremblements  delà  tête,  parole  scandée  et 
inintelligible,  tremblements  intentionnels,  réflexes  tendl? 
neux exagérés,  cutanés  abolis.  Signe  de  Babinski  bilatéral. 

Toutes  les  réactions  humorales  négatives  dans  le  sang 
et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Traitement  t'osai  injections  de  sérum  hémolytique;  à  la 
suite,  réactions  locales  et  générales  très  faibles  (37“  à  38“). 
Aucune  amélioration  subjective  ni  objective. 

Obs.  V.  —  Th.  T. . . ,  âgé  de  soixante  ans,  entre  dans  notre 
service  le  5  mars  1931. 

Diagnostic  clinique  :  Maladie  de  Parkinson,  dont  le 
début  remonte  à  1928,  avec  évolution  lente  depuis. 

Toutes  les  réactions  humôrales  négatives  dans  le  sang 
et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  quoiqu'il  nous  ayoïre 
qu'il  a  eu  à  l'âge  de  vingt-cinq  ans  un  chancre  syphilitique 
qu'il  a  bien  traité.  L'urêe  est  montée  les  derniers  jours  à 
0,66  p.  1000;  tension  artérielle  au  Vaquee  ;  Mx  13, 
Mn  8  ;  aortite  chronique. 

En  septembre  iqsr.oncommenceletraitementavecdu 
sérum  hémolytique,  en  tout  douze  injections  avec  réactions 
locales  et  générales  assez  fortes  (fièvre  entre  38“  et  38“,§, 
céphalée,  douleurs  ditEuseS,  asthénie). 

Aucun  soulagement  à  la  suitt, 


564 

Obs.  VI.  —  Emil  J.,.,  âgé  de  trente-huit  ans,  entre 
dans  notre  service  le  i6  mars  1931,  en  présentant  un  état 
de  parkinsonisme  post-encéphalitique  :  tremblement,  bra- 
dykinésie,  bradylalie,  faciès  figé.  En  novembre  1924  il  a 
eu  un  état  de  somnolence  suivi  de  diplopie;  en  juin  192g, 
il  a  présenté  les  troubles  actuels,  et  dernièrement  il  lui  est 
apparu  im  spasme  conjugué  des  globes  oculaires.  Toutes 
les  réactions  biologiques  dans  le  sang  et  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  ont  été  négatives.  On  a  essayé 
tour  à  tour  :  le  vaccin  antityphique  (accès  fébriles  de 
39°  à  40»),  injection  de  Glusal  (intraveineux),  Glucarsal, 
injection  de  Pyrifer  (12  accès  fébriles  de  39“  à  400,3),  sans 
aucune  amélioration  notable. 

Ee  13  mai,  après  lui  avoir  préparé  un  sérum  hémoly¬ 
tique,  on  commence  le  traitement.  Au  total,  huit  injec¬ 
tions  :  réactions  fébriles  faibles  (37”  à  370,4)  ;  une  seule  fois 
(deuxième  injection)  il'fit  380,5,  Après  la  première  et  la 
deuxième  injection,  apparut  une  forte  réaction  locale, 
et  unetrèslégère  altération  de  l’état  général  :  fièvre,  cépha¬ 
lée  et  algies  diffuses. 

Après  la  terminaison  du  traitement,  le  malade  nous  a 
déclaré  qu'il  est  un  peu  soulagé,  les  tremblements  lui 
paraissent  avoir  diminué.  Il  quitte  l'hôpital  le  4  juin  1931, 
sans  revenir. 

Sauf  le  soulagement  subjectif,  nous  ne  constatâmes 
aucune  amélioration  objective. 

Obs.  VII.  —  Eugénie  C...,  âgée  de  dix-huit  ans,  entre 
dans  notre  service  le  12  novembre  1931. 

Diagnostic  clinique  :  Maladie  de  Friedreich  ayant  débuté 
à  l'âge  de  cinq  ans;  maladie  progressive.  Actuellement; 
paraplégie  spastique,  abolition  des  réflexes  ostéo-tendi- 
neux,  troubles  delà  préhension,  de  la  parole,  tremblements 
intentionnels,  pied  caractéristique,  signe  de  Romberg, 
réflexes  cutanés  abolis,  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Toutes  les  réactions  négatives  dans  le" sang  et  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Traitement  .'Six  injections  de  sériun  hémolytique  :  réac¬ 
tions  fébriles  légères  (37» à  37“, 7),  aucun  résultat,  aucune 
amélioration. 

Depuis  longtemps  nous  associons  le  traitement 
par  le  sérum  hémolytique  à  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde  étagée  méduHo-cranienne,  ainsi  qu’à  l’io¬ 
nisation  transmédullaire  calcique  ou  iodée,  et 
même  à  l’ionisation  transcérébrale.  C’est  par  cette 
association  que  nous  avons  obtenu  dans  quelques 
cas  de  légères  améliorations  et,  sans  pouvoir  l’affir¬ 
mer  complètement,  nous  croyons  que  le  sérum 
hémolytique  s’est  comporté  comme  un  élément 
de  choc,  semblable  aux  divers  vaccins. 

Conclusions.  —  1°  Nous  avons  expérimenté 
le  sérum  hémolytique  dans  sept  cas  cliniques  : 
quatre  scléroses  en  plaques,  une  maladie  de  Par¬ 
kinson,  un  état  de  parkinsonnisme  et  un  cas  de 
maladie  de  Friedreich. 

2°  De  sérum  hémolytique  a  été  introduit  tou¬ 
jours  par  la  voie  sous-cutanée,  en  commençant 
toujours  par  la  dose  de  i  centimètre  cube  et  mon¬ 
tant  jusqu’à  3  centimètres  cubes,  selon  les  réac¬ 
tions  locales  et  générales. 
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3°  Dans  quelques  cas  il  a  donné  de  grandes  réac¬ 
tions  locales  et  générales. 

4°  Les  résultats  ont  été:  améliorations  apprécia¬ 
bles  dans  les  cas  récents  de  sclérose  en  plaques, 
à  peu  près  nulles  dans  les  anciens  ainsi  que  dans 
d’autres  maladies  comme  la  maladie  de  Parkinson, 
le  parkinsonnisme  et  la  maladie  de  Friedreich. 
Jamais  des  guérisons  cliniques. 

5"  Il  est  un  précieux  agent  thérapeutique  de 
choc,  mais,  seul,  il  n’apporte  pas  les  bénéfices  que 
l’on  obtient  en  l’associant  à  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde  et  à  l’ionisation  calcique  et  iodée  transmé¬ 
dullaire. 


LES  EFFETS 
DE  LA  RADIOTHÉRAPIE 
DANS  LA  POLIOMYÉLITE 
ANTÉRIEURE  CHRONIQUE 
(ATROPHIE  MUSCULAIRE 
PROGRESSIVE) 

PAR  LES  DOCTEURS 

H.  BORDIER  et  A.  GOUJON 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Médecin  de  l’hûpital 

de  médedue  de  I^yôn.  de  Villeurbanne. 

D’observation  que  nous  allons  rapporter  est  une 
preuve  de  plus  de  l’action  des  rayons  X  sur  les 
lésions  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  On  a 
beaucoup  discuté  sur  les  effets  de  la  radiothérapie 
dans  la  paralysie  infantile,  c’est-à-dire  dans  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë,  et  pourtant  des 
résultats  indiscutables  ont  été  constatés  un  peu 
partout. 

Dans  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  qui 
détermine  le  syndrome  d’Aran-Duchenne,  les 
rayons  X  ont  aussi  une  action  certaine,  comme  on 
va  le  voir,  mais  condition  que  le  traitement,  comme 
dans  la  poliomyélite  antérieure  aiguë,  soîÏ  appliqué 
peu  de  temps  après  le  début  des  lésions  médullaires. 
On  ne  potirra  plus  ici  mettre  sur  le  compte  d’une 
régression  spontanée  les  effets  favorables  de  la 
radiothérapie,  comme  quelques  auteurs  l’ont  fait 
pour  la  paralysie  infantile,  et  expliquer  ainsi  les 
bons  résultats  du  traitement  radiothérapique  dans 
cette  redoutable  affection. 

De  malade  dont  il  va  être  question  est  âgé  de 
cinquante-huit  ans  ;  ü  est  issu  de  parents  bien  por¬ 
tants,  morts  à  soixante-dix-sept  ans.  Il  n’a  fait 
aucune  maladie  grave  pendant  sa  jeunesse  et  son 
adolescence.  A  vingt-huit  ans,  il  lui  est  survenu  un 
chancre  syphilitique  sur  la  verge  suivi  de  roséole. 
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Pendant  deux  ans  il  a  fait  un  traitement  mercuriel 
et  ioduré  qui  a  eu  raison  de  ces  accidents. 

Jusqu’à  quarante-quatre  ans  il  ne  souffre  d’au¬ 
cun  symptôme  syphilitique  et  ne  se  soigne  pas.  Il 
éprouve  à  cet  âge  des  céphalées  et  des  fatigues  dans 
les  muscles  de  la  nuque  et  du  dos.  On  lui  fait  une 
série  de  cinq  injections  intramusculaires  d’une 
substance  dont  il  a  oublié  le  nom.  Deux  ans  après 
les  mêmes  accidents  réapparaissent,  et  qu’on  gué¬ 
rit  de  la  même  façon. 

Il  est  vu  par  nous  pour  la  première  fois  en  sep¬ 
tembre  1931.  Il  se  plaint  alors  de  douleurs  dans 
l’épaule  droite,  et  d’une  grande  lassitude  dans  le 
bras  et  l’avant-bras  du  même  côté.  De  malade,  qui  est 
boucher,  ne  peut  plus  serrer  le  manche  de  son  cou¬ 
teau  qui  lui  échappe  souvent.  On  lui  fait  des  injec¬ 
tions  de  novarsénobenzol ,  au  nombre  de  cinq  seu¬ 
lement. 

Eu  décembre,  on  note  un  certain  degré  d’atro¬ 
phie  des  petits  muscles  de  la  main  ainsi  qu’à 
l’avant-bras  et  au  bras  droits.  La  circonférence  du 
bras  au  niveau  du  biceps  a  trois  centimètres  de 
moins  qu’à  gauche,  l’avant-bras  au  niveau  du  ren¬ 
flement  du  long  supinateur  a  deux  centimètres  de 
moins;  l’atrophie  est  assez  marquée  à  l’éminence 
thénar  et  aux  interosseux;  le  malade  a  des  diffi¬ 
cultés  pour  écrire,  pouvant  mal  tenir  son  porte- 
plume.  Il  présente  en  outre  des  contractions  fibril- 
laires  dans  tous  les  muscles  en  voie  d’atrophie.  Il 
se  plaint  d’une  grande  faiblesse  et  craint  d’être 
obligé  de  cesser  sa  profession  si  cette  faiblesse  con¬ 
tinue.  Des  muscles  de  l’épaule  ne  présentent  encore 
aucun  degré  d’atrophie. 

De  diagnostic  d’atrophie  musculaire  progressive 
type  Aran-Duchenne  ne  fait  ici  aucun  doute. 

De  traitement  radiothérapique  est  appliqué  par 
séries  de  trois  séances  chacune  à  partir  du  16  jan¬ 
vier  1932  ;  la  première  série  est  faite  les  15, 18  et 
19  janvier.  De  malade  étant  couché  à  plat  ventre, 
l’ampoule  est  placée  au-dessus  de  la  région  cervi¬ 
cale  droite  et  orientée  de  façon  que  les  rayons 
pénètrent  obliquement  sous  un  angle  d’environ 
30  degrés  dans  la  direction  des  lames  vertébrales 
de  la  3®  à  la  6®  cervicale;  filtre  de  6  millimètres 
d’aluminium,  distance  anticathode-peau=i5  centi¬ 
mètres.  A  chaque  séance,  la  dose  cutanée  est  de 
400  unités  R,  soit  pour  la  série  de  trois  irradiations 
une  dose  cutanée  de  1200  R. 

Da  deuxième  série  est  faite  les  24, 25, 26  février 
en  suivant  la  même  technique.  Trois  semaines 
après  cette  deuxième  série,  le  malade  ne  présente 
plus  de  contractions  fibrülaires,  l’atrophie  mus¬ 
culaire  est  en  vole  d’améHoration  certaine. 

Des  5 , 6  et  7  avril,  unetroisiêmesérie  d’irradiations 
estfaite.  De  malade  a  pu  reprendre  ses  occupations 


habituelles  :  il  peut  serrer  son  couteau  avec  force  et 
ne  ressent  plus  de  fatigue  dans  le  bras  droit. 

Il  n'y  a  pour  ainsi  plus  de  différence  entre  les 
circonférences  du  bras  et  de  l’avant-bras  par  rap¬ 
port  au  côté  gauche, 

Il  y  a  lieu  de  faire  remarquer  que  ce  malade  n’a 
suivi  aucun  autre  traitement  depuis  le  commence¬ 
ment  de  la  radiothérapie.  C’est  donc  bien  à  l’action 
seule  des  ra}mns  X  qu’il  faut  attribuer  la  guérison 
des  lésions  de  la  poliomyélite  chez  ce  malade.  Si  le 
résultat  obtenu  a  été  si  rapide,  nous  l’attribuons  à 
ce  que  le  traitement  radiothérapique  a  été  commencé 
d'une  façon  précoce,  puisqu’il  ne  s’est  écoulé  qu’un 
mois  après  le  début  de  l’atrophie  visible  des  petits 
muscles  de  la  main  et  des  muscles  de  l’avant-bras. 

Cette  observation  montre  que  le  pronostic  du 
syndrome  d’Aran-Duchenneest  loin,  dans  de  telles 
conditions,  d’être  aussi  sombre  que  celui  qui  est 
décrit  dans  les  livres  classiques.  De  plus,  le  résultat 
obtenu  prouve  que  les  rayons  X  ont  une  efficacité 
indiscutable  sur  les  lésions  médullaires,  aussi  bien 
dans  la  poliomyélite  antérieure  chonique  que  dans 
la  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Mais  hâtons-nous 
d’ajouter  que  c’est  à  condition  de  suivre  une  tech¬ 
nique  correcte  permettant  défaire  pénétrer  les 
rayons  jusqu’aux  cellules  des  cornes  antérieures, 
que  les  résultats  seront  favorables.  Il  n’en  serait  pas 
de  même  si  les  rayons  étaient  dirigés  dans  le  plan 
des  apophyses  épineuses,  parce  que  l’épaisseur  de 
la  substance  osseuse  arrêterait  la  plus  grande  par¬ 
tie  du  rayonnement  rœntgénien  qui  alors  n’arrive¬ 
rait  pas  en  quantité  suffisante  jusqu’aux  cornes 
antérieures  lésées. 
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CANCER  PULMONAIRE 
PRIMITIF 

DE  DIAGNOSTIC  DIFFICILE 
AVEC  MULTIPLES 
MÉTASTASES  (i) 


H.  QOUNELLE  et  L.  CHAUDRE 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cancer 
pulmonaire  primitif  de  diagnostic  difficile  avec 
multiples  métastases  et  dont  voici  les  particula¬ 
rités  cliniques.  Nous  nous  bornons  à  le  rapporter 
à  titre  documentaire. 

Sch...,  âgé  de  quaraute-sept  ans,  employé  de  tramways, 
est  envoyé  par  son  médecin  à  la  Clinique  médicale  A  le 
5  DÉCEMBRE  1931  pour  douleurs  tenaces  à  prédominance 
nocturne,  dans  le  dos  avec  irradiations  dans  les  deux 
jambes. 

'  Le  praticien  indique  une  radiculite  spécifique,  le 
Bordet-Wassermann  ayant  été  trouvé  positif. 

Ces  douleurs  ont  débuté  brusquement  sept  mois  aupa¬ 
ravant,  en  mai  1931.  Après  un  alitement  de  quinze  jours, 
Sch...  reprend  son  travail,  mais  bientôt  est  obligé  de  se 
faire  hospitaliser  à  l’hôpital  de  Sarreguemines,  d’où  il  est 
envoyé  à  la  Clinique  médicale  A. 

A  notre  examen,  le  malade  se  présente  comme  un 
homme  de  constitution  moyenne  avec  un  état  général 
très  altéré.  Amaigrissement  de  33  livres  en  dix  semaines. 
Le  teint  est  nettement  terreux.  Les  douleurs  sont  conti¬ 
nues  avec  des  exacerbations  dans  les  deux  membres 
inférieurs  ;  elles  sont  plus  intenses  durant  la  nuit. 

Colonne  vertébrale  sans  déformations,  mais  douleur 
assez  violente  à  la  percussion  de  L“  et 

Signes  d’irritation  sciatique  bilatérale  :  le  signe  de 
Lasègue  est  positif  des  deux  côtés,  mais  plus  prononcé 
néanmoins  à  gauche  qu’à  droite. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux,  le  réflexe  rotu- 
lien  vif  est  plus  fort  à  droite  qu’à  gauche.  Les  réflexes 
achilléens,  les  P.  P.  P.,  les  abdominaux  cutanés,  les 
crémastériens  sont  normaux. 

Le  cutané  plantaire  est  en  flexion  à  droite,  difficile 
à  interpréter  à  gauche.  Il  n’y  a  ni  clonus  du  pied  ni  de  la 
rotule,  ni  réflexes  de  défense.  Aucun  trouble  de  la  sensi* 
bilité. 

L’examen  des  poumons  reste  négatif.  Il  n’y  a  ni  toux 
ni  expectoration. 

Au  cœur,  léger  souffle  systolique  de  la  base.  Tension 
artérielle  au  Riva-Rocci  :  125-85.  La  température  oscille 
entre  37°  et  380,2,  le  pouls  est  à  100. 

Urines  :  Diurèse  i‘,2oo,  albumine  et  sucre  néant, 
traces  d’urobilinogène. 

Examen  du  sang  :  Leucocytose  à  12  400  par  polynu¬ 
cléose  de  80  p.  100,  hématies  3  660  000,  hémoglobine 
55  p.  100,  valeur  globulaire  =  0,80,  Bordet-Wassermann 
du  sang  négatif. 

Radiographies  de  la  colonne  vertébrale  de  face  et  de 
profil  ne  décèlent  que  de  simples  proliférations  ostéophy- 
tiques  au  niveau  de  L’-L*. 

Ponction  lombaire  :  tension  48  en  position  assise  : 

(i)  Travail  de  la  clinique  A;  professeur  Merklen,  Stras- 
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albumine,  0,22  p.  1000  ;  cellules  :  2  par  millimètre  cube. 
Manœuvre  de  Quaeckenstedt  :  positive  ;  Bordet-Wasser¬ 
mann  et  benjoin  colloïdal  du  liquide  céphalo-rachidien  : 
négatifs. 

Traitement  :  3  grammes  de  salicylate  de  soude  intra- 

LE  16  DÉCEMBRE  1931  le  malade  n’est  pas  amélioré. 
Apparition  de  toux  avec  expectoration  sanguinolente, 
suivie  le  lendemain  d’im  rejet  de  sang  presque  pur. 

L’auscultation  du  poumon  reste  toujours  muette.  La 
radioscopie,  par  contre,  montre  une  infiltration  hilaire 
gauche  avec  une  zone  d’éclaircissement. 

Les  crachats  contiennent  une  flore  microbienne  banale 
et  l’homogénéisation  répétée  ne  met  pas  de  bacilles  de 
Koch  en  évidence. 

Les  jours  suivants  le  malade  est  apyrétique  ;  il  expectore 
peu,  quand  le  21  décembre  apparaît  une  nouvelle  poussée 
thermique  à  39“. 

La  leucocytose  monte  à  18  000  avec  polynucléose  de 

Simultanément  le  malade  accuse  des  douleurs  au 
coude.  Les  mouvements  de  flexion  sont  possibles,  mais 
ceux  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  sont  très 
limités.  Pas  de  tuméfaction  particulière.  Paquet  ganglion¬ 
naire  de  l’aisselle  gauche,  comprenant  deux  gros  gan¬ 
glions  adhérant  l’un  à  l’autre,  se  mobilisant  facilement 
sur  les  plans  superficiels,  fixés  au  contraire  à  la  profon¬ 
deur,  légèrement  douloureux. 

La  radiographie  du  coude  montre  une  légère  zone 
d’éclaircissement  au  niveau  de  l'olécrâne  et  de  la  tête 
radiale. 

Un  nouvel  examen  des  crachats  ne  montre  pas  de  ba¬ 
cilles  de  Koch,  mais  la  présence  de  bacilles  diphtériques 
vrais.  Une  inoculation  au  cobaye  est  faite,  qui  se  mon¬ 
trera  ultérieurement  négative. 

La  glande  thyroïde  est  agrandie';  le  transit  gastro-intes¬ 
tinal,  le  toucher  rectal  né  présentent  rien  de  particulier. 
L’anémie  est  de  2  900  000.  L’état  général  décline. 

Du  3  JANVIER  1932  AU  10  FÉVRIER,  Babinski  à  gauche 
avec  réflexe  rotulien  droit  plus  vif.  Nouvelle  radiogra¬ 
phie  de  la  colonne  dorsale  et  lombaire,  qui  ne  donne  aucun 
nouvel  élément.  Ponction  lombaire  sans  changement. 

La  ponction  de  la  masse  ganglionnaire  axillaire  reste 
blanche.  L’examen  histologique  de  la  masse  ganglion¬ 
naire  prélevée  par  biopsie  indique  un  épithélioma  glan¬ 
dulaire  atypique  encéphaloïde. 

L'amaigrissement  se  poursuit,  le  poids  tombe  de 
64“  100  à  58“,ioo. 

Le  teint  prend  une  coloration  plus  foncée,  bronzée  par 
endroits. 

On  perçoit  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  et  dans 
le  tissu  sous-cutané  trois  nodosités  de  la  grandeur  d'une 
cerise.  Autre  nodosité  dure,  de  même  grandeur,  infiltrant 
le  derme  de  la  région  supéro-interne  de  la  cuisse  droite. 

Le  30  JANVIER  1932,  à  la  radiographie,  infiltration 
hilaire  gauche  de  la  grosseur  d’une  prune  avec  une  légère 
zone  d’éclaircissement. 

Du  10  FÉVRIER  1932  AU  24  FÉVRIER  1932,  la  cachexie 
s’accentue.  Apparition  au  coude  et  au  cou-de-pied  gauches 
d’un  œdème  blanc,  mou,  laissant  facilement  l'empreinte 
du  doigt,  indolore,  transitoire.  L’expectoration  mnco- 
purulente  reste  modérée  et  se  poursuit  par  Intermittences 
par  petites  vomiques,  de  temps  à  autre  teintées  de  sang. 
Le  malade  reste  toujours  porteur  de  germes  diphtériques. 

A  partir  du  24  FÉVRIER  1932  les  événements  se  pré¬ 
cipitent,  le  signe  de  Babinski  devient  bilatéral.  Pas  de 
troubles  sphinctériens.  Le  malade  se  plaint  d’un  engour- 
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dissemeiit  du  membre  iirférieur  gauche.  Le  signe  de  La¬ 
sègue  est  positif.  Les  ïhbuvemeiits  dü  Cbu-de-pied  ne  sont 
pas  douloureux.  Les  douleurs  en  éclair  persistent  dans  les 
merhbres  inférleilts.  Là  nddBsité  intradermique  de  la  face 
interne  de  la  cuisse  augmenté  nettement  de  volume,  dis¬ 
tendant  l’épiderme  violacé.  Polyadénopathie  de  la  chaîne 
carotidienne  gauche  se  propageant  dans  la  nuque.  Le  pouls, 
régulier,  se  tient  aux  environs  de  120.  La  température, 
irrégulière,  reste  comprise  entre  37°  et  38“. 

Le  malade  meurt  le  6  mars  1932  dans  la  cachexie  pro¬ 
gressive,  ayant  conservé  sa  lucidité  jusqu’au  bout. 


Autopsie  (M"'’  H.  Hœrner). 

Tégumunls^.  Un  nodule  tumoral  métastatique  de  la 
gro.sseur  d’une  cerise  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse 
droite.  Pigmentiitiou  brune,  discrète  mais  évidente  des 
téguments. 

Les  glandes  mammaires  paraissent  normales. 

Alusses  muscttluires  :  nodule  métastatique  du  grand 
droit;  psoas  droit  infiltré  et  détruit  par  un  envahissement 
cancéreux  diffus, 

Péricarde  ;  péricardite  cancéreuse  diffuse  hémorra¬ 
gique. 

Plèvre  gauche  :  un  peu  de  liquide  séro-fibrineux  dans  le 
sinus  costo-diaphragmatique. 

Poumon  droit  :  congestion  hypostatiqne,  anthracose 
assez  prononcée. 

Poumon  gauche  :  induration  marquée  dans  la  partie 
périhilaire.  La  plèvre  est  épaissie,  lardacée  au  niveau  du 
hile,  mais  l’envahissement  superficiel  n’est  que  peu  mar- 

A  la  coupe.  — ■  Pomnon  droit  :  assez  forte  congestion 
diffuse. 

Poumon  gauche  :  infiltration  diffuse  de  tout  le  hile 
par  une  tumeur  ferme,  blanche,  qüi  mesure  environ 
5x5  centimètres  de  diamètre  et  qui  englobe  les  Vaisseaux 
du  hile  et  les  bronches  de  gros  calibre.  Le  cancer  ne 
s’étend  pas  au  delà,  ne  produit  pas  de  métastases  pul¬ 
monaires. 

Thyroïde  :  volumineuse  hyperplasie  parenchymateuse  ; 
plusieurs  petits  nodules  blancs  métastatiques. 

Thymus  :  englobé  dans  la  masse  cancéreuse. 

Ganglions  du  hile,  péricarotidieus  sont  métastatiques, 
mais  n’atteignent  pas  de  grandes  dimensions. 

A  bdomen  :  multiples  petites  métasta.ses  sur  la  séreuse  ; 
deux  volumineuses  métastases  de  la  grosseur  d’une  noix 
dans  le  grand  épiploon. 

'^Mésentère  ;  multiples  métastases  le  long  de  l’insertion 
intestinale. 

Ganglions  :  multiples,  envahis  par  le  cancer,  fermes, 
blancs. 

Jéjunum-iléon  •.  innombrables  .petites  métastases. 

Caecum,  côlon,  appendice,  estomac,  duodékum  ;  sans 
particularités. 

Rate  :  petite  métastase  splénique. 

Foie  :  volume  normal. 

Surrénales  :  envahies  et  en  grande  partie  détruites 
Iiar  de  volumineuses  métastases. 

Reins  :  sans  particularités. 

Organes  du  petit  bassin  ;  pas  de  cancer. 

L’envahissement  cancéreux  du  bassin  intéresse  l’os, 
et  le  nerf  sciatique  gauches. 


I/’intérêt  de  cette  observation  ré.side  dans 
l’évolution  spéciale  de  ce  caheet  pulmonaire. 

Chez  ce  malade,  aucun  des  signes  qüe  l’on  est 
accoutumé  de  rencontrer  dans  le  héofilasme  du 
poumon  n’était  assez  prononcé  jDOUr  attirer 
l’attention.  Pendant  fort  longtemps  J)as  de  toux, 
pas  de  douleurs  au  niveau  de  la  cage  thotaciqUe, 
dyspnée  nulle,  expectoration  inexistante:  Jamais 
de  signes  physiques,  et  Seul  l’examen  radiologique 
démontra  l’existence  d’une  condensation  pulmo¬ 
naire.  Par  la  suite,  l’expectoration  s’est  déclenchée, 
légèrement  hémoptoïque  avec,  au  cours  des  der¬ 
nières  semaines,  l’aspect  de  petites  vomiques  inter¬ 
mittentes.  Néanmoins,  durant  tout  le  cours  de  la 
maladie,  l’élément  pulmonairé  n’a  jarnais  occu})é 
la  première  place  dans  le  tableau  clinique,  et  ce 
silence  relatif  de  la  Ulfnèur  puliHonaire  est  justement 
une  des  particularités  curieuses  de  notre  observa¬ 
tion  en  face  des  signes  cliniques  occasionnés  par 
ses  nombreuses  métastases. 

Le  malade,  en  effet,  est  venu  consulter  pour  dés 
douleurs  lombaires  gauches  irradiant  dans  lè 
membre  inférieur  homologue.  C’était  le  fait  de 
métastases  du  petit  bassin  englobant  le  sciatique, 
comme  l’a  décelé  l’autopsie. 

Par  ailleurs,  alors  que  le  foie  et  le  cerveau  res¬ 
taient  indemnes  bien  qu’ils  soient  parmi  les 
sièges  habituels  de  la  métastase  cancéreuse  pleuro¬ 
pulmonaire,  les  autres  organes  de  l’économie  ont 
été  tous  touches  par  essaimage  comme  dans  une  car¬ 
cinose  aiguë.  Innombrables  petites  métastases 
péritonéales  au  niveau  du  jéjunum  et  de  l’iléon, 
au  niveau  du  mésentère,  dans  le  grand  épiploon. 
Métastase  dans  le  péricarde,  dans  la  thyroïde, 
dans  la  rate.  Métastases  cutanées,  l’une  intrader¬ 
mique  dont  on  peut  suivre  l’accroissement  pro¬ 
gressif  au  niveau  de  la  face  interne  de  la  cuisse 
droite,  trois  autres  dans  le  tissu  cellulaire  abdo¬ 
minal.  L’ensemencement  articulaire  du  coude  et 
du  cou-de-pied  gauches  se  traduit  par  des  douleurs 
spontanées,  une  tuméfaction  de  l’articlè,  un 
œdème  blanc,  moir,  avec  limitation  des  mouve¬ 
ments.  Les  surrénales  sont  atteintes  et  il  n’est 
peut-être  pas  sans  intérêt  de  rapprocher  de  celte 
constatation  anatomique,  sans  toutefois  vouloir 
affirmer  un  rapport  de  cause  à  effet,  la  pigmenta¬ 
tion  cutanée  apparue  progressivement  chez  le 
malade. 

Enfin  signalons  le  gros  paquet  ganglionnaire 
méta.statique  de  l’aisselle  gauche  avec  ensemence¬ 
ment  des  territoires  lymphatiques  environnants. 
Le  syndrome  paraplégique  (hyperréflectivité  patel¬ 
laire  droite,  Babinski  droit  puis  bilatéral,  per- 
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cussion  douloureuse  de  fait  évoquer  une 

métastase  médullaire,  puisque  l’examen  radiogra¬ 
phique  et  les  ponctions  lombaires  restant  néga¬ 
tives,  méttent  l’os  et  les  ménipges  hors  de  cause, 
lya  confirmation  nécropsique  n’a  pu  être  établie. 

Il  ressort  bien  de  cet  ensemble  que  ce  sont  les 
manifestations  des  métastases  qui,  en  y  ajoutant 
la  cachexie  progressive,  ont  occupé  le  premier  rang 
dans  le  tableau  clinique,  alors  que  la  tumeur  mère 
restait  presque  complètement  silencieuse. 

On  conçoit  aisément  que  le  diagnostic  formel 
n’ait  pu  être  affirmé  qu’assez  tardivement  et  que 
divers  médecins,  examinant  le  malade  à  des 
périodes  différentes  de  son  évolution,  aient  pu 
songer  à  des  affections  fort  disparates.  ^ 

ha.  présence  de  douleurs  à  t5q)e  radiculaire  et  à 
horaire  surtout  nocturne  dans  le  territoire  du 
sciatique  avec  un  Bordet-Wassermann  précédem¬ 
ment  positif,  la  connaissance  d’une  cure  arséno- 
mercurielle  récentepouvaient  faire  songer  à  quelque 
réaction  de  Herxheimer,  mais  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  venait  infirmer  cette  hypothèse- 
B’ anémie,  les  douleurs  sciatiques,  les  sueurs,  le 
souffla  systolique  devaient  faire  évoquer  l’idée 
d’un  rhumatisme  articulaire,  contre  qui  s’inscri¬ 
vait  l’échec  total  de  la  médication  salicylée. 
Iv’examen  systématique  démontrait  par  la  suite 
l’existence  d’une  condensation  pulmonaire  avec 
excavation.  Ne  s’agissait-il  j)as  d’une  tuberculose 
pulmonaire  à  expectoration  hémoptoïque  et 
déterminations  rhumatismales  type  Poncet-Be- 
riche  ?  Mais  la  présence  d’une  polynucléose 
importante,  l’impossibilité  de  déreler  du  bacille  de 
Koch  dans  une  expectoration  banale  ne  permet¬ 
taient  pas  d’accepter  sans  réserve  ce  diagnostic. 
Abcès  du  poumon  en  raison  de  la  température  et 
de  la  leucoc3d;ose  ?  Comment  interpréter  alors  les 
douleurs  sciatiques  ?  Il  ne  restait  guère  plus  que  la 
tumeur  pulmonaire  dont  le  paquet  ganglionnaire 
de  l’aisselle  apportait  la  signature.  Ba  biopsie 
d’un  de  ces  ganglions  devait  démontrer  le  bien- 
fondé  de  cette  opinion  :  épithélioma  atypique. 

En  résumé,  petite  tumeur  primitive,  multiples 
métastases  secondaires  rendant  difficile  clinique¬ 
ment  la  détermination  du  foyer  originel.  De  pareils 
faits  ajoutent  à  la  multiplicité  des  formes  cli¬ 
niques  que  peut  revêtir  la  néoplasie  pulmonaire. 


ACTUALITES  MEDICALES 

Syndrome  neurologique  associé  à  l’hypo¬ 
glycémie. 

Les  manifestations  cliniques  de  l’hypoglycémie  sont 
très  souvent  d'ordre  nerveux.  Outre  les  symptômes  légers, 
faim,  anxiété,  nervosité,  on  observe  parfois  des  manifes¬ 
tations  plus  sévères  allant  jusqu’aux  convulsions  et  aux 
attaques  épileptiques.  A.-D.  Carr  (TA«  Journ.  of  lhe 
Amer.  med.Assoc.,  vol. gy,  11025,  igdécembre  1931,  p,  1850) 
étudie  les  cas  d’hypoglycémie  spontanée'dans  lesquels  ces 
manifestations  nerveuses  ont  égaré  le  diagnostic  vers  une 
affection  neurologique.  Il  rappelle  le  cas  qu’il  a  observé 
avec  Parker,  Grove,  Fisher  et  Barrimore,  cas  ayant  débuté 
par  des  attaques  épileptiques  d’allure  essentielle  et  par 
des  équivalents.  Dans  d’autres  circonstances,  on  a  pu  pen¬ 
ser  à  une  syphilis  nerveuse  (Smith),  à  une  tiuneur  céré¬ 
brale  (Womack,  Gnagi  etGraham),à  un  état  de  mal  épi¬ 
leptique  (Hartmann).  Des  signes  plus  précis,  diplopie, 
hémiparésie,  hyperréflectivité  et  signe  de  Babinski,  ne 
sont  pas  exceptionnels  et  s’observent  dans  les  formes  gra¬ 
ves  d’hypoglycémie  aboutissant  au  coma.  D'examen  du 
sucre  sanguin  permet  de  dépister  la  cause  de  ces  manifes¬ 
tations  nerveuses,  mais  il  n’y  a  pas  de  relations  précises 
entre  l’intensité  de  la  chute  et  celle  des  symptômes.  A  la 
suite  de  cette  communication,  Ai,i,an  cite  un  cas  de  mani¬ 
festation  hypoglycémique  dans  lequel  la  glycémie  était 
de  3  grammes,  et  inversement  une  glycémie  de  o'r.^o 
asymptomatique. 

J.  SlGWAI,D. 

Le  rôle  du  foie  dans  la  xérophtalmie. 

I.  NiTzui,escu  et  E.  Dazarescu  {Revisl.  med.-chir. 
de  Jassy,  1931,  n®  2,  p.  183  et  207)  exposent  leur  con¬ 
ception  pathogénique  de  la  dystrophie  xérophtalmique 
d’après  leurs  observations  personnelles.  C’est  une  affec¬ 
tion  rare,  puisqu’ils  n’ont  pu  en  réunir  que  six  cas  en  dix 
années,  sur  un  total  de  25  000  malades  passés  à  la  cli¬ 
nique  ophtalmologique  de  jassy  pendant  ce  temps. 
Cliniquement,  elle  se  traduit  par  de  l’héméralopie,  du 
xérosis  conjonctival  et  coméen,  de  la  kératomalacie. 
D’importance  étiologique  de  la  carence  en  vitamine  A 
est  indiscutable,  mais  sa  mauvaise  absorption  ou  sa 
mauvaise  utilisation  pourraient  déclencher  la  maladie 
aussi  bien  que  son  absence  dans  l’alimentation. 

Des  auteurs  pensent  que  le  foie  doit  jouer  un  rôle  dans 
le  métabolisme  de  cette  vitamine  et  que  son  insuffisance 
doit  favoriser  l’apparition  des  lésions  oculaires.  D’autres 
facteurs  individuels  peuvent  intervenir,  comme  par 
exemple  la  nature  de  l’alimentation  antérieure,  au  cours 
de  l’enfance.  A  l’appui  de  ces  vues,  Nitzulescu'et  Daza¬ 
rescu  citent  le  cas  d'un  jeune  homme,  dont  ni  le  genre 
d'alimentation  actuelle,  ni  l’état  général  ne  pouvaient 
expliquer  l’apparition  de  la  xérophtalmie,  et  chez  lequel 
l’administration  de  foie  eut  les  meilleurs  effets,  alors 
que  nelle  d’autres  aliments  réputés  riches  en  vitamiqe  A 
avait  échoué. 

M.  POÜMAII,I,OUX. 


U  Gérant  :  J. -B.  BAIDDIÈRE. 
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